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I. 


Beiträge zur Histologie und Pathologie der congenitalen 
Syphilis sowie zur normalen Anatomie des Foetns nnd 

Neugeborenen. 

Aus dem pathologischen Institut und der Universitäts- 
Kinderklinik in München. 

Von 

Dr. Rudolf Hecker, 

Privatdocent an der Universität München. 

(Mit Tafel I—VIII.) 

Als ich vor zwei Jahren mit dieser Arbeit begann, war meine 
ursprüngliche Absicht, über die häufig noch ganz unklaren Ursachen 
des intrauterinen Fruchttodes durch eine genaue makro- und mikro¬ 
skopische Untersuchung der betreffenden Organe einige Aufklärung 
zu gewinnen. Denn, wenn es auch nach den Untersuchungen von 
C.Ruge,Birch-Hirschfeld,C.Hecker, v.W in c ke 1, Pollno w, 
Albers-Schönberg u. A. feststand, dass die von den Eltern auf 
die Frucht übertragene Syphilis ein grosses, ja das grösste Contingent 
zu diesen Ursachen stellt, so blieb doch immer noch eine grosse 
Anzahl Fälle, bei denen die Syphilis nur vermuthet oder überhaupt 
durch Nichts nachgewiesen werden konnte, Fälle, die ein in jeder 
Beziehung negatives Ergebniss lieferten. 

Auf Vorschlag meines damaligen Lehrers, des Herrn Prof. Dr. 
B o 11 i n g e r obducirte ich eine grössere Anzahl todtgeborener Früchte 
ohne Auswahl, stellte sorgfältige Wägungen ihrer Organe an und 
unterzog diese dann einer genauen histologischen Prüfung. 

Es stellte sich nun bald heraus, dass, wenn überhaupt Ver¬ 
änderungen — gröbere oder feinere — angetroffen wurden, diese 
mit wenigen Ausnahmen eben immer auf Syphilis zu beziehen waren, 
und dass die Hoffnung, bessere Anhaltspunkte für anderweitige 
Todesursachen zu gewinnen, sich nicht erfüllte. So concentrirte 
sich allmählich meine Aufmerksamkeit ganz von selbst mehr und 
mehr auf das Studium der congenitalen Syphilis, umsomehr, als 
ich bald durch eigenthümliche Befunde in verschiedenen Organen ge¬ 
fesselt wurde. 
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Während meiner Assistentenzeit am pathologischen Institut 
konnte ich genugsam selbst die Verlegenheit kennen lernen, in die 
der Obducent geräth, wenn er nach der Section einer vom Kliniker 
als luetisch bezeichnten Leiche sein abschliessendes Votum in der 
anatomischen Diagnose niederlegen soll. Wie häufig ereignet es 
sich da, dass die Autopsie auch nicht eine einzige wirklich positive 
Veränderung zu Tage fördert während dem Arzt, der das Kind im 
Leben beobachtet hat, kein Zweifel über die Natur des Leidens 
bestanden hatte. 

Dessen eingedenk versuchte ich nun, au der Hand meines 
Materials und einer ausgedehnten Litteratur die histologischen Merk¬ 
male der congenitalen Syphilis eingehender zu studiren und schärfer 
abzugrenzen, um so in zweifelhaften Fällen eine breitere Basis für 
die Diagnose dieser Krankheit zu ermöglichen. 

Die Wichtigkeit solcher Bestrebungen liegt auf der Hand, da 
die rechtzeitige Erkennung der kindlichen Syphilis dem Arzte ein 
Mittel ist, um durch Einleitung einer specifischen Therapie bei den 
Eltern deren spätere Nachkommen zu schützen. 

Die Arbeit musste zu diesem Zwecke erweitert werden; es ge¬ 
nügte nicht mehr, nur Frühgeburten zu untersuchen, bei denen 
Lues entweder constatirt war, oder bei denen wenigstens die 
Möglichkeit ihres Vorhandenseins nicht ganz von der Hand zu 
weisen war; ich musste, was nicht ganz leicht war, auch Fälle in 
meine Beobachtungen einbeziehen, bei denen Syphilis sicher aus- 
zuschliessen und die Frühgeburt nachgewiesenermaassen aus anderen 
Gründen erfolgt war (s. die betr. Protokolle!). Ausserdem musste 
ich mein Augenmerk auch auf solche Kinder richten, welche eine 
Zeit lang gelebt hatten und unter den Erscheinungen der Lues zu 
Grunde gegangen waren. Ich untersuchte deshalb eine Anzahl 
klinisch von mir im Dr. v. H a u n e r’schen Kinderspital beobachtete]' 
Fälle im Alter bis zu 3 Monaten. Zur Vergleichung der Gewichts- 
verhältuisse habe ich aus den Sectionsjournalen des pathologischen 
Institutes 12 Fälle entnommen, die an anderen Krankheiten ver¬ 
storben waren (5 Darmaffectionen, 4 Pneumonien, 1 Sepsis, 1 
Ecclampsie, 1 Syringomyelie). 

So kam es, dass ich nach und nach 100 Sectionen machte, von 
denen 92 auf Todtgeburten und 8 auf luetische Kinder, die gelebt 
haben, entfallen. Das Material stammte theils aus der Klinik und 
Poliklinik der hiesigen Gebäranstalt, theils aus dem Hauner’schen 
Kinderspital und bin ich für die bereitwillige Ueberlassung des¬ 
selben Herrn Geh. Rath von Winckel sowie Herrn Professor 
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von R a nk e zu grösstem Danke verpflichtet. Ein Fall wurde mir von 
Herrn Dr. Par rot. eiuer von Herrn Dr. Brunner übersandt, 
Omen, sowie den Herren, die mich bei den Sectionen, dem Schneiden 
und Färben der Präparate in liebenswürdigster Weise unterstützten, 
nämlich den Herren Dr. H. Hermann, cand. med. A. und C. Art- 
mann sei hier der herzlichste Dank ausgesprochen. 

Da es mir darum zu thun war, die Art und den Grad der Be¬ 
theiligung der einzelnen Organe an der Heredosyphilis festzustellen, 
musste ich die Grenzen der Diagnose am Sectionstisch enger ziehen 
und ich nahm Lues nur dann als feststehend an, wenn gleichzeitig 
mehrere Organe in typischer Weise erkrankt waren, nicht aber auf 
Grund einer Milz- oder Leberschwellung oder einer Osteochondritis 
allein hin. Dadurch erhielt ich unter den 92 Todtgeburten nur 21 
zweifellos syphilitische Fälle, 7 konnten als sicher nicht syphilitisch 
bezeichnet werden und die Uebrigen ergaben zweifelhaften oder 
negativen Befund. 

Unter diesen 100 Kindern konnte natürlich nur bei einem Theil, 
nämlich bei 38 die mikroskopische Durcharbeitung der Organe aus¬ 
geführt werden. Eine grosse Anzahl war schon wegen der vorge¬ 
schrittenen Maceration zur Färbung unbrauchbar. 

Die Arbeiten, die bisher in ähnlicher Weise veröffentlicht 
wurden, sind zwar gut, aber wenig zahlreich; auch beschränken sie 
sich zumeist entweder ganz auf das Gebiet der Syphilis, oder sie 
berücksichtigen auch die normalen Verhältnisse, bringen aber dann 
gewöhnlich keine histologischen Untersuchungen. Zu Letzteren ge¬ 
hören: die Monographie von Günz über den „Leichnam des Neu¬ 
geborenen“, die „Beiträge“ Weber’s „zur pathologischen Anatomie 
der Neugeborenen“, die Berichte Runge’s über anatomische Be¬ 
funde bei Neugeborenen, und die ausführlichen und ganz vorzüg¬ 
lichen Beobachtungen C. Ruge’s „über den Foetus sanguinolentus“. 
Speciell und in ausgedehnter Weise befassten sich anatomisch mit 
dem Kapitel der congenitalen Syphilis :v. Baerensprung,Zeissl, 
C.Hecker,E. Wagner, Hintzen, Wegner, Birch-Hirsch- 
feld, Heubner, R. Müller, Barth61emy, Mracek, Kasso- 
witz, Hutinel, Hudelo u. A. 

Hintzen untersuchte unter Schüppel Lungen, Leber, Milz, 
Nieren, Nebennieren, Thymus, Pancreas, Darm und Nabelschnur 
von 14 congenital syphilitischen Föten bezw. ausgetragenen Kindern. 
Birch-Hirschfeld secirte nicht weniger als 108 Neugeborene 
(resp. abgestorbene Früchte) und studirte dann hauptsächlich die 

Veränderungen am Knochen und im Pancreas. Müller verfügte 
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über 18 syphilisverdächtige Früchte, die er mikroskopisch durcli- 
arbeitete und in Uebereinstimmung mit früheren Autoren verändert 
fand. Barthelemy obducirte und untersuchte 27 congenital-syphi¬ 
litische Föten und Neugeborene, hatte aber das merkwürdige Er¬ 
gebnis, dass er in den meisten Fällen weder makroskopisch noch 
mikroskopisch Veränderungen in den Leichen constatiren konnte (!). 

Die wichtigste und einschneidendste Arbeit auf dem Gebiete 
der Heredosyphilis ist wohl die von Wegner, durch dessen Ent¬ 
deckung der specifischen Osteochondritis ein neues Criterium in der 
Diagnose geschaffen wurde. Ebenso grundlegend war die Veröffent¬ 
lichung Heubner’s über „die luetische Erkrankung der Hirn¬ 
arterien“. Das neueste und beste zusammenfassende Werk über 
die Syphilis im Kindesalter ist die kürzlich im Gerhard’schen 
Handbuch der Kinderkrankheiten erschienene Monographie desselben 
Autors, ein Buch, das Jedem, der sich mit diesem Gegenstände be¬ 
fasst, anregende Belehrung gibt und dem Selbstarbeitenden viel Zeit 
und Mühe erspart. 

Auf eine speciellere Würdigung der einschlägigen Arbeiten 
werde ich bei den betreffenden Abschnitten eingehen. 

Es folgen nun die Sectionsprotokolle mit einer kurzen An¬ 
führung des histologischen Befundes. Die den Gewichtsziffern der 
einzelnen Organe beigesetzten Zahlen bedeuten das Verhältniss des 
betreffenden Organgewichtes zum Körpergewicht. Der Grad der 
Osteochondritis ist nach dem Vorgänge Wegners in 3 Stadien 
eingetheilt (1, II und III), worüber Näheres im Kapitel „Knochen“ 
nachzusehen ist. 


Sectionsprotokolle. 

A. Kinder mit den Zeichen zweifelloser Syphilis. 

I. Frühzeitig todtgeboren. 

1. (Kind 8.) 1 vorangegangener Abortus („todtfaul“). VII. —VIH. 
Monat. Länge 43 cm. Gewichte: Fötus 1970 gr; linke Lunge 17, rechte 
Lunge 24 (beide 1:48); Herz 17 (1:115); Milz 20 (1:98); Leber 121 
(1 : 16); Nieren 29 (1:68). 

Weibliche Leiche, Macerat. II. Gr. Nabelschnur dunkelroth, torquirt, 
am Nabelring stark verengt. In den Körperhöhlen reichliche blutige Flüssig¬ 
keit. Osteochondritis II. Gr. Milz vergrössert, Oberfläche leicht ver¬ 
dickt , Schnittfläche dunkelroth, Pulpa mässig derb. Leber sehr weich, 
Oberfläche glatt, Schnittfläche gelblich-fleckig. Mesenterialdrüsen 
etwas vergrössert. 

Mikroskopisch: Lungen: kleinzellige Infiltration einzelner Gefäss- 
wände: Milz: dito der grösseren Gefässe, Endarteriitis, Zunahme des 
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interst. Gewebes. Niere: perivasculäre Zellinfiltration der kleinen 
Rindengefasse. 

2. (Kind 10.) VII. Monat. Länge 36 cm. Gewichte: Fötus 1510 gr ; 
linke Lunge 16,5, rechte Lunge 19 (beide 1:42); Herz 14 (1 :107) ; 
Milz 19,5 (1:77): Leber 99,5 (1 : 15); Nieren 17 (1:88). 

Knabe, Macerat II. Gr. Nabelschnur vielfach spiralig gedreht; am 
Nabelring stark verdünnt, Gefasse als harte Stränge durchzufühlen. Milz 
erheblich vergrössert, Consistenz vermehrt, Schnittfläche dunkelroth. Leber 
etwas vergrössert, Kapsel stellenweise milchig getrübt, Consistenz weich, 
Schnittfläche gelblich-roth. Bindegewebe anscheinend vermehrt. Osteochon¬ 
dritis II. Gr. 

Mikroskopisch: Lunge: zweifelhafte weisse Pneumonie : Milz: 
kleinzellige Infiltration grösserer Gefasse; Niere: Infiltration und Ver¬ 
dickung der Rindengefässe. Thymus: Vermehrung und Verdickung 
der Septen. Nabelschnur: Arteriitis. 

3. (Kind 59.) VI. Monat. Mutter Ipara. Länge 32 cm. Gewichte: 
Fötus 760 gi*; linke Lunge 11,5, rechte Lunge 17 (beide 1:26); Herz 9 
(1:84); Milz 4 (1:190); Leber 74 (1:10,3); Nieren 9,5 (1:80); 
Nebennieren 4 (1 : 190); Thymus 1,5 (1 :507); Pancreas 1,5 (1 : 507). 

Mädchen, Macerat. I. Gr. Osteochondritis I.— II. Gr.; zahlreiche 
subpleurale und subepicardiale Ecchymosen. Lungen vergrössert, von 
derber Consistenz; einzelne helle knotige Parthien durchscheinend; Pleura 
leicht milchig getrübt. Schnittfläche blassroth mit zahlreichen bis erbsen¬ 
grossen helleren, derberen, nicht sehr scharf abgegrenzten Parthien. Milz 
klein, von gehöriger Consistenz, blutreich; Leber etwas vergrössert, 
weich, Kapsel verdickt. Schnittfläche dunkelbraunroth, blutreich, breiig, 
keine Zeichnung erkennbar. Nieren blutreich. 

Mikroskopisch: Lungen: interst. und weisse Pneumonie. Milz: 
zellige Infiltration der mittleren Gefasse. Niere: Gefässinfiltration und 
-Verdickung, Glomerulitis. Nabelschnur: Verdickung der Gefasse 
und-kleinzellige Infiltration der Sülze. 

4. (Kind 67.) 2 vorangegangene Aborte.* VIII. Monat. Länge 

46 cm. Gewichte: Fötus 2000 gr, linke Lunge 22, rechte Lunge 26 (beide 
1:41,6); Herz 13 (1:154); Milz 26 (1:77); Leber 96 (1:21); 
Nieren 31 (1:64); Nebennieren 4 (1:500); Thymus 5,5 (1:363); 
Pancreas 4 (1 : 500). 

Mädchen, Macerat. II. Gr. Nabelschnur in der fötalen Hälfte sehr 
stark gedreht, dunkelroth, sulzreich. Osteochondritis II. Gr. Milz sehr 
vergrössert, derb, blutreich ; Leber nicht vergrössert, schlaff, blass; Nieren 
ziemlich gross. 

Mikroskopisch: Nieren perivasculäre Infiltration der Rindengefässe. 
Im Uebrigen Maceration. 

II. Ausgetragen, todtgeboren. 

1. (Kind 12.) 5 vorangegangene Aborte, meist im 7. Monat. Länge 
50,5cm. Gewichte: Frucht 3450 gr; linke Lunge 30, rechte Lunge 33, 
beide 1:55); Herz 20 (1:172); Milz 40(1:86); Leber 274 (1:12,6); 
Nieren 37 (1:98); Thymus 8 (1 :431); Nebennieren 12 (1 : 287). 
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Mädchen, sehr gut genährt, nicht macerirt; Lider und grosse 
Schamlippen etwas ödematös; auf dem Abdomen einige flache, gelbliche 
Blasen; in den Körperhöhlen etwas blutig gefärbte Flüssigkeit. Zahl¬ 
reiche subpleurale und subepicardiale Ecchymosen. Lungen ziemlich 
gross, luftleer; auf Druck entleert sich von der graurothen Schnittfläche 
gelblich-breiige Flüssigkeit. In den Bronchien reichlich gelblicher, 
breiig-schleimiger Inhalt. Milz stark vergrössert und derb, Kapsel ge¬ 
spannt, Schnittfläche dunkelroth, Gerüst vermehrt. Leber an Gewicht % 
und Volumen stark vergrössert, Oberfläche glatt; durch die leicht milchig 
getrübte Kapsel scheinen massenhaft miliare und submiliare weisse Heerde 
durch. Konsistenz vermehrt, Schnittfläche gelbroth, von den beschrie¬ 
benen, nicht prominenten Heerden dicht durchsetzt. Acin. Zeichnung nicht 
erkennbar. Nieren mit glatter, injicirter Oberfläche; Rinde blass, vor¬ 
quellend, Marksubstanz blutreich. Nebennieren erheblich vergrössert, 
Kapsel verdickt, Consistenz vermehrt. Auf der Ober- und Schnittfläche 
stellenweise miliare weisse Knötchen erkennbar. Pancreas etwas derb. Re- 
troperitoneale Lymphdrüsen stark geschwellt, bilden ein über haselnuss¬ 
grosses Convolut von Tumoren, auf der Schnittfläche blassroth. Die thora- 
calen und Halsdrüsen mehr oder weniger geschwellt und von dunkel- 
rother Farbe. Osteochondritis I. Gr. 

Mikroskopisch: Lungen: Epitheldesquamation. Milz: Infiltration 
und Verdickung der mittleren und kleineren Gefasse. Leber: interst. 
Hepatitis, miliare Gummata, Gefassverdickungen; Nieren: Epithel¬ 
degeneration, Cylinderbildung; Pancreas: beg. interst. Entzündung; 
Nebennieren: miliare Gummata; Nabelschnur: Gefasswandver- 
dickung; Lymphdrüsen: starke Hyperämie und Gefassdilatation, 
stellenweise Bilder wie in einem Lymphangiom. 

2. (Kind 87.) 1 vorangegangener Abortus. Länge 49 cm. Ge¬ 
wichte: Frucht 3055 gr; linke Lunge 40, rechte Lunge 47 (beide 1: 35) ; 
Herz 25 (1 : 122); Milz 22 (1 : 188); Leber 200 (1 : 15); Nieren 25 
(1 : 122); Nebennieren 11 (1 : 276); Pancreas 6,5 (1 : 470); Thymus 6 
(1:509). 

Mädchen, frisch erhalten; Haut zeigt an den Plantae und Palmae 
mehrere bis linsengrosse mit trübem Inhalt gefüllte Bläschen ; ferner an 
allen Extremitäten über linsengrosse, leicht erhabene, durch dunklere 
Färbung ausgezeichnete Flecke, an denen die Epidermis etwas derber zu 
sein scheint (Pemphigus luet. und Exanthema maculo-papulosum). Osteo¬ 
chondritis I.—II. Gr. 

Im Abdomen bernsteingelbe, klare, mit einigen Flocken untermischte 
Flüssigkeit; Därme stark geröthet, gebläht; ihre Serosa vielfach mit 
fibrinösen Auflagerungen, ebenso das parietale Peritoneum (Peritonitis). 
Leber und Milz weit vorragend. Lungen: beide gleichmässig an Ge¬ 
wicht und Volumen vermehrt. Pleura kaum merklich getrübt, alle 
Lappen verhalten sich gleich: schneiden sich derb, Consistenz leber¬ 
artig, Schnittfläche blassroth mit einzelnen helleren Parthien, vollkommen 
luftleer, mit feinster Granulation (sammetartig). Milz stark vergrössert, 
Consistenz fest, etwas elastisch; Schnittfläche dunkelroth, glatt, speckig 
glänzend, Gerüst deutlich, Follikel spärlich. Leber stark vergrössert, 
Oberfläche glatt, Consistenz vermehrt; Schnittfläche blassroth, etwas 
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speckig glänzend, Zeichnung undeutlich. Nieren vergrössert, Ober¬ 
fläche sammet&rtig matt, Organ sehr blutreich, Consistenz leicht ver¬ 
mehrt. Pancreas gross, derb. 

Mikroskopisch: Lungen: weisse Pneumonie. Milz: Infiltration der 
mittleren Gefasse. Leber: Bindegewebswucherung, kleinzellige Infil¬ 
tration , Epithelproliferation. Niere: Epitheldegeneration. N abei¬ 
se hnur: Gefasswandverdickung. 

8. (Kind 89.) Soll einige Minuten gelebt haben. Länge 46 cm. 
Gewicht 2330 gr. Linke Lunge 33, rechte Lunge 42 (beide 1:31): 
Herz 39 (1 : 58); Milz 19 (1 : 122 ); Leber 180 ( 1 : 12 , 9 ); Nieren 
31 ( 1 : 77 ); Nebennieren 11 (1:212); Pancreas 8 (1:291); Thymus 7 
(1:332). 

Knabe, frisch erhalten. Ausgebreiteter Pemphigus besonders an 
Händen und Füssen, Rhagaden an den Lippen. Keine Flüssigkeit in 
den Körperhöhlen. Keine Osteochondritis. Lungen: sehr gross, schwer, 
einzelne lufthaltige Alveolen, im Uebrigen das Gewebe verdichtet. Ab¬ 
streichbarer blutiger trüber Saft. Aus den Bronchien dringt Eiter. 
Milz vergrössert, blutreich, etwas derb. Leber stark vergrössert, Ober¬ 
fläche glatt, Schnittfläche von gelbbrauner Farbe, speckig glänzend, ge¬ 
ringer Blutgehalt, Zeichnung undeutlich, Consistenz derb. Nieren leicht 
vergrössert. Pancreas ziemlich gross, sehr derb. 

Mikroskopisch: Lungen: weisse und interstitielle Pneumonie. Milz: 
kleinzellige Infiltration der mittelgrossen Arterien. Leber wie im vorigen 
Falle. Nieren: Epitheldegeneration. Pancreas: hochgradige inter¬ 
stitielle Entzündung. Nabelschnur: Phlebitis, Verdickung aller Gefasswände. 

III. Kinder, die — fast oder ganz ausgetragen — eine 
Zeit lang (5 Tage bis 3 Monate) gelebt haben. 

1. (Kind 3.) Geboren 6. Februar, gestorben 11. Februar 1896 in 
der Universitäts-Frauenklinik, München. 

Mutter: Katharine K. litt im September 1895 an Gonorrhoe, später 
Geschwüre an den grossen Schamlippen (fragliche Sclerosen). Zur Zeit 
der Geburt linkerseits Narbe eines spontan aufgebrochenen Bubonen- 
abscesses, ferner dichtstehende breite Condylome an beiden grossen 
Labien, zwischen den Nates. Lymphadenia universalis. Infection negirt. 
Kind bot bei der Geburt keine Zeichen von Lues, ausser etwas Oedem 
des Scrotums. Vom dritten Tage ab zunehmendes Sclerema neonat, am 
Mons pubiB und an den Oberschenkeln. 

Section (13. Februar). Länge 46 cm. Gewicht: Kind 3300 gr. 
Linke Lunge 36, rechte Lunge 47 (beide (1 : 39); Herz 17 (1 : 194); 
Milz 10 (1 :330); Leber 104 (1 : 31); Nieren 25 (1 : 132). 

Ausgetragener Knabe; Haut am oberen Theil der Oberschenkel 
verdickt; Penis und Scrotum ödematös. Nabelschnurrest gut deinarkirt, 
dünn; die Gefasse verdickt durchscheinend und fühlbar. Keine Flüssig¬ 
keit in den Körperhöhlen. Osteochondritis II. Gr. Linke Lunge 
an Gewicht und Volumen vergrössert, Pleura im Ganzen durchsichtig. 
Von der ziemlich blassen Oberfläche heben sich deutlich runde Heerde 
von dunkelrother, im Centrum blasser Farbe ab, welchen deutlich fübl- 
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bare Knoten im Parenchym entsprechen; es finden sich deren im Ober¬ 
lappen 2, im Unterlappen 3, ihre Grösse schwankt zwischen Kirscbkem- 
und Haselnussgrösse. Beim Durchschneiden derselben entleert sich aus 
dem Centrum trübe, gelblichgraue, eiterähnliche Flüssigkeit. Die Heerde 
sind auf dem Durchschnitt von weisslicher Farbe, in der Peripherie von 
derber, gegen die Mitte zu weicher werdender Consistenz; durch eine 
dunkelrothe Zone sind sie gegen die Umgebung scharf abgegrenzt. Das 
übrige Lungengewebe zeigt etwas verminderten Luftgehalt; Schnittfläche 
blass, leicht körnig. In den Bronchien trübe eitrige Flüssigkeit. Schleim¬ 
haut leicht geröthet. Gefasse leer, Bronchialdrüsen sehr klein. Rechte 
Lunge zeigt im Unterlappen einen fast wallnussgrossen Knoten, ausser¬ 
dem mehrere kleinere bis halberbsengrosse. Alles Uebrige wie links. 
Herz klein, mit leicht getrübtem und verdicktem Endocard. Milz 
leicht vergrös8ert, ziemlich weich, blutreich. Leber nicht vergrössert. 
Oberfläche glatt, nur stellenweise einige ganz flache Einziehungen. Con¬ 
sistenz gehörig. Schnittfläche blassgrauroth, im Bereich der Einziehungen 
sowie parthienweise auch im Innern des Organs heller. Acin. Zeichnung 
verwaschen. Nieren: in den Papillen reichlich Harnsäureinfarcte. 

Mikroskopisch. Lungen: knotige Syphilome; Leber: miliare In¬ 
filtrationsherde, interstielle Wucherungen; Nieren: Cylinderbildung; 
Nabelschnur: Arteriitis und Phlebitis. 

2, (Kind 71.) Babette St., 3 Monate, Krankengeschichte verloren 
gegangen. Länge 55 cm. Gewicht 3000. Linke Lunge 49, rechte Lunge 
61 (1:27); Herz 35 (1:85,7); Milz 31 (1:96,7); Leber 185 (1:16); 
Nieren 38 (1 : 79). 

Atrophische Leiche; Haut an Schädel, Hals und Extremitäten von 
zum Theil aufgesprungenen Pemphigus blasen bedeckt. Flache 
Hautdefecte über Sternum und Hinterhauptsbein. Lippen mit Schorf 
bedeckt. Nase mit flachem eingezogenem Rücken. Schwellung der grossen 
Labien. Serosa der Därme etwas matt. Osteochondritis I. Gr. In der 
rechten Pleurahöhle eitriges Exsudat. Lungen an Gewicht und Volumen 
vergrössert, von verschiedenen pneumonischen, auf der Schnittfläche 
blassrothen Heerden durchsetzt. Aus den Bronchiolen entleert sich auf 
Druck Eiter. Milz mit der Umgebung leicht löslich verwachsen, etwas 
vergrössert, derb, blutreich. Leber etwas vergrössert, Oberfläche fleckig, 
Kapsel verdickt, getrübt; Consistenz leicht vermehrt; Schnittfläche fleckig 
blassgelbroth, fettig glänzend; geringer Blutgehalt, Zeichnung nicht er¬ 
kennbar. Nieren ohne Befund. 

Mikroskopisch.: Catarrhalisch-eitrige Pneumonie. Milz: Infiltration 
einzelner Gefässe. Leber: Fettinfiltration. 

3. (Kind 75.) Elise Sch., 3 Monate, aufgenommen 5. Mai 1897, 
gestorben 16. Mai 1897. Lues der Eltern negirt. 

Klinische Symptome: Maculo-papulöses Syphilid am ganzen 
Körper; eitrige Coryza; rissige Haut; Onychogryposis. Lymphadenitis 
inguinalis und axillaris; erheblicher Milztumor. 

Sectionsbefund: Haut wie oben; Pädatrophie; confluirende Lobulär¬ 
pneumonie beider Lungen; Milz um beinahe das Doppelte vergrössert 
mit glatter gespannter Kapsel, derb, Schnittfläche dunkelbraunroth. 
Leber nicht vergrössert, glatt; Consistenz vermehrt; Schnittfläche braun- 
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roth mit sternförmigen blässeren Stellen; Bindegewebsapparat erscheint 
entschieden vermehrt. Nieren: Volumen und Consistenz etwas ver¬ 
mehrt. Keine Osteochondritis. 

Gewichte: Kind 2550. Linke Lunge 44, rechte Lunge 46 (1:28); 
Herz20(1:127); Milz 22 (1:116); Leber 135 (1:18,8); Nieren 31 (1: 82). 

Mikroskopisch: Cat. Pneumonie. Milz: Vermehrung der Trabekel. 
Leber: interstitielle Wucherung, Fettinfiltration. Nieren: Epitheldege¬ 
neration, Glomerulitis. 

4. (Kind 90.) Josef H., 4 Wochen, aufgenommen 5. October 1897, 
gestorben 8. October 1897. 

Mutter hatte von demselben Manne eine Frühgeburt im 6. Monat, 
das Kind starb post partum; von einem anderen Manne eine solche im 
8. Monat. Ein Kind des Vaters von einer anderen Mutter ist gesund. 
Während der Schwangerschaft litt die Mutter an Gliederschmerzen, 
Mattigkeit und Erbrechen. 

Klinische Symptome: Flächenhafte Excoriationen an Mund, Anus, 
Fingerspitzen und Füssen; Macies; Rhagaden an Lippen und Anus; 
eitrige Coryza. Im Ham Cylinder, Eiweiss und Zucker. Lymphadenitis 
universalis. Unter zunehmender Inanition und Versiegen der Harn- 
secretion erfolgt der Exitus lethalis. 

Sectionsbefund: Atrophie; Osteochondritis I. Gr. Lungen: einige 
lobulärpneumonische Heerde. Milz: ziemlich klein, derb, dunkel, Pulpa 
braun, Follikel etwas geschwellt. Leber nicht vergrössert, weich, mit 
glatter Oberfläche, von auffallend dunkler, fast kaffeebrauner Farbe; 
Schnittfläche von der gleichen Farbe, jedoch zeigen sich an vielen Stellen 
bis linsengrosse, etwas prominente, hellere gelbliche Herde von unregel¬ 
mässiger Form, welche anscheinend nekrotischen Parthien entsprechen. 
Nieren bes., die Marksubstanz blutreich. 

Mikroskopisch: Cat. Pneumonie; Leber: Fettinfiltration und -Dege¬ 
neration ; kleinzellige Infiltration, Gallenfarbstoffablagerungen. 
Nieren: Glomerulitis. 

Länge des Kindes 46 cm; Gewicht: 1630 gr. Linke Lunge 20, 
rechte Lunge 26 (1 : 35): Herz 13 (1 : 125); Milz 6 (1 : 271); Leber 78 
(1:20,8); Nieren 26 (1:62). 

5. (Kind 91.) Franz B., 2 Monate, aufgenommen 19. October 1897, 

gestorben 22. October 1897. 5 vorangegangene normale Geburten; 

Lues der Eltern negirt. 

Klinische Symptome: Papulöses Exanthem am Rumpf; Abschilferung 
der Epidermis an den Extremitäten; Lymphadenitis universalis; Rhagaden 
am Mund und After; Coryza: Milz- und Leberschwellung; im Harn 
Cylinder, Eiweiss und Zucker. Lobulärpneumonien. 

Sectionsbefund: Länge 56 cm. Gewicht 3300 gr. Linke Lunge 27, 
rechte Lunge 35 (1:53); Herz 30 (1:110); Milz 12 (1:275); Leber 
140 (1 : 23); Nieren 20 (1 : 165). Hochgradige Anämie und Atrophie; 
Osteochondritis II.—III. Gr. Lobulärpneumonien; Milz etwas ver- 
grossert, Kapsel an einer Stelle bindegewebig verdickt; Schnittfläche 
braunroth, glatt. Leber kaum vergrössert, Kapsel glatt; Schnittfläche 
blassgraugelb, Zeichnung verwaschen; Blutleere; Consistenz etwas zäh¬ 
elastisch. Nieren: Rinde etwas vorquellend, sonst gehörig. 
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Mikroskopisch: Desquamativ-Pneumonie; Leber: Fettinfiltration. 
Nieren: beg. Epitheldegeneration, Cylinderbildung. 

6. (Kind 92.) Hans R., 5 Wochen, aufgenommen 18. October 1897, 
gestorben 30. October 1897. 

Vater vor 4 Jahren luetisch inficirt, Schmierkur. Mutter bekam 
im Juli 1897 einen Ausschlag, ebenfalls Schmierkur. I para. 

Klinische Symptome: Lymphadenitis univers.; Rhagaden an Lippen 
und After; Paronychien an verschiedenen Fingern und Zehen. Pem¬ 
phigus an den Fusssohlen; Hautabschilferung; Oedem beider Unter¬ 
extremitäten; Coryza; Milztumor. 

Sectionsbefund: Länge 49 cm; Gewicht 1850 g.; linke Lunge 37, 
rechte Lunge 37 (1 :25): Herz 17 (1 : 108); Milz 12 (1 : 154); Leber 
115 (1 : 16); Nieren 18 (1 : 102). 

Hochgradige Anämie und Atrophie; Osteochondritis III. Gr. 
Lungen: linker Unterlappen von vermehrter Consistenz, dunkelbraun- 
roth, Luftgehalt fast vollständig aufgehoben, Schnittfläche ganz glatt, von 
derselben reichlich blutig tingirter Saft abstreichbar, ebensolcher in den 
Bronchien. Rechter Oberlappen derb, in den hinteren Parthien von milz¬ 
artiger Consistenz, tiefe Rippenimpressionen; Schnittfläche vollkommen 
glatt, schmutzig grauroth, speckig glänzend; Luftgehalt daselbst ganz 
aufgehoben; Bronchial- und Gefasslumina in den infiltrirten Theilen com- 
primirt. Herz: über dem rechten Ventrikel eine circumscripte halb¬ 
erbsengrosse gelblich durchscheinende Trübung. Beim Aufschneiden 
entspricht diese Stelle einer buck eiförmigen Vortreibung des Myocard 
nach Aussen und nach Innen. Consistenz dieser Stelle gegen die Um¬ 
gebung vermehrt. Auf der Schnittfläche grenzt sie sich heller und gelb¬ 
lich gegen die übrige sehr blasse Musculatur ab. Organ im Uebrigen 
ohne Befund. Milz vergrössert, derb; Schnittfläche glatt, dunkelbraun- 
roth. Leber: An der Vorder- und Rückfläche leicht abwischbarer Fibrin¬ 
beschlag. Consistenz ziemlich weich, aber elastisch; Schnittfläche gleich- 
mässig graubraun, leicht speckig glänzend; ac. Zeichnung kaum erkennbar. 
Nieren ziemlich klein; auf dem Durchschnitt Mark und Rinde nur 
wenig erkennbar, letztere sehr blass, zeigt besonders am oberen Pol deut¬ 
lich gelbliche Verfärbung. 

Mikroskopisch. Lungen: Catarrhalisch-eitrige Pneumonie mit Des¬ 
quamation und Gefassverdickung; Nieren: Atrophie und Degenerationen. 
Herz: fibröse Peri- und Myocarditis. 

7. (Kind 99.) Karl Max H., 12 Tage, aufgenommen 2. December 
1897, gestorben 16. December 1897. 

Luetische Infection des Vaters zugegeben. 

Klinische Symptome: Maculöses Exanthem des ganzen Körpers; 
Pemphigus an den Fusssohlen; Lymphadenitis inguinalis: Rhagaden an 
Mund und Anus. Schwellung von Milz und Leber, letztere verhärtet. 
Im Harn Eiweiss und Cylinder. 

Sectionsbefund: Länge 53 cm; Gewicht 2440 g. : linke Lunge 40, 
rechte Lunge 54 (1 : 26); Herz 17 (1 : 143); Milz 17 (1 : 143); Leber 136 
(1 : 18); Nieren 24 (1 : 101). 

Osteochondritis I. Gr. Lungen: lobuläre Verdichtungsherde. Milz: 
vergrössert, derb, dunkelbraunroth: Leber: etwas vergrössert, glatte 
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Oberfläche, Schnittfläche braunroth mit leicht violettem Schimmer; 
Consistenz etwas vermehrt, zäh-elastisch; Zeichnung verwaschen. Nieren: 
Mark und Rinde undeutlich geschieden. Ausgebreiteter Pemphigus. 

Mikroskopisch: lobuläre catarrhalische Desquamativ - Pneumonie. 
Milz: Gefassverdickung. Leber: partielle Fettinfiltration. Nieren 
geringgradige Glomerulitis. Pancreas: interst. Wucherung. 

8. (Kind 100.) Eugenie Fr., 2 Monat, aufgenommen 10. December 
1897, gestorben 29. December 1897. Eine vorangegangene Frühgeburt 
im VII. Monat. Lues der Eltern negirt. 

Klinische Symptome: Maculo-papulöses Exanthem auf Rücken und 
Nates; Rhagaden an Mund und Anus; Pemphigus an Fusssohlen und 
Handtellern; Lymphadenitis univ. Coryza; Milzschwellung; Harn etwas 
eiweisshaltig. 

Sectionsbefund: Länge 55 cm, Gewicht 2700; linke Lunge 25, 
rechte Lunge 38 (1 : 43); Herz 22 (1 : 123); Milz 8 (1 : 337); Leber 135 
(1 : 20); N ieren 31 (1:86). Keine Osteochondritis; Lungen 
ohne Befund, Milz klein, dunkelbraun, Schnittfläche glatt. Leber 
nicht vergrössert, von derber Consistenz; Schnittfläche fleckig braun- und 
gelbgrau; Kanten der Schnittfläche sehr scharf und hart. N i e r en : 
Sternvenen injicirt, Organ von weicher schwammiger Consistenz. Rinde 
auf dem Durchschnitt stark überquellend. Beim Darüberstreichen erhält 
man reichlich trübgrauen Parenchymsaft. 

Mikroskopisch: Leber: Bindegewebswucherung, kleinzellige Infiltra¬ 
tion: Fettinfiltration. Niere: starke Atrophie und Epitheldegeneration. 

B. Kinder mit zweifelhaftem Sectionsbefund. 

1. (Kind 2.) Sectionsbefund: Starker Milztumor (Gewicht 1:86). 
Macerat. II. Gr. Mikroskopisch: Perivasculäre Infiltration in der Niere. 
Die übrigen Organe macerirt. 

2. (Kind 4.) Mutter zeigt anamnestisch und objectiv nichts von 
Lues. Sectionsbefund: Macerat. III. Gr. Torsion der Nabelschnur am 
fötalen Ende. Milzschwellung (1 : 125). Mikroskopisch: Perivasculäre 
Infiltration und Gefassverdickung in der Niere. 

3. (Kind 14.) Mutter negirt Lues, zeigt kirschgrosse indolente In¬ 
guinaldrüsen, vereinzelte Occipitaldrüsen. Sectionsbefund: Torsion der 
Nabelschnur am fötalen Ende. Macerat. III. Gr. Milz kaum vergrössert, 
blass (1:202); Leber und Nieren nicht vergrössert, weich. Mikro¬ 
skopisch : Zellige Infiltration in der Wand grösserer Gefässe der Milz. 
Die übrigen Organe macerirt. 

4. (Kind 27) übersandt von Herrn Dr. Parrot. Frühgeburt VI. 
Monat. 5 vorangegangene Frühgeburten im V.—VIII. Monat. Kinder 
starben alle kurz vor oder gleich nach der Geburt. Lues der Eltern negirt. 
Sectionsbefund ausser einer Osteochondritis I. Gr. vollständig negativ. 
Mikroskopisch: Niere: zellige Infiltration an den kleineren und grösseren 
Rindengefassen, Gefässverdickung. Milz: zellige Infiltration grösserer 
Arterien und Venen. Maceration der übrigen Organe. 

5. (Kind 50.) Frühgeburt VII. Monats. Macerat. II. Gr. Sections¬ 
befund: Milz etwas vergrössert, Kapsel verdickt (1 : 145), Consistenz 
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gehörig. Leber an Gewicht und Volumen vergrössert, Consistenz ver¬ 
mehrt (1:17,7). Nieren gross (1:86,5). Mikroskopisch: Niere: 
perivasculäre Infiltration der Rindengefässe. Milz: Infiltration grösserer 
Gefösse. 

6. (Kind 48.) 1150 gr schwere Frucht. Macerat. II. Gr. Osteo¬ 

chondritis II. Gr. (erst mikroskopisch nachgewiesen). Schwellung von 
Milz (1 : 165) und Leber (1 : 15). Mikroskopische Untersuchung wegen 
Maceration negativ. 

7., 8., 9. (Kind 5, 15, 45.) Zeigen starke Macerat.; Osteochon¬ 
dritis II. Gr. (15 und 45) und Milztumor (5). Mikroskopische Unter¬ 
suchung wegen Macerat. negativ. 

C. Kinder mit negativem Sectionsbefund. 

Weder anamnestiscli, noch anatomisch ergeben sich Anhalts¬ 
punkte für Lues; eine bestimmte Todesursache ist nicht nachge¬ 
wiesen. Von 29 Kindern dieser Kategorie wurden 7 histologisch 
untersucht; sie zeigten makroskopisch und mikroskopisch normale 
Verhältnisse. Auch die Gewichtszahlen schwanken nur im Rahmen 
des jeweiligen Blutgehaltes. Zur Untersuchung kamen: Kind 1, 9, 
24, 29, 81, 83. 86. 

D. Normale Kinder, bezw. solche, bei denen Syphilis sicher 

ausznschliessen ist. 

I. Frühzeitig todtgeboren. 

1. (Kind 85.) Frühgeburt erfolgte durch Sturz der Mutter vom 
Wagen im VI. Monat. Kind soll einige Minuten gelebt haben. 

Länge 37 cm, Gewicht 990 gr, linke Lunge 9, rechte Lunge 12 
(1:44); Herz 7,5 (1:132); Milz 2 (1:495); Leber 48 (1:21); 
Nieren 9 (1:110); Nebennieren 4 (1:267); Pancreas 1,5 (1:660); 
Thymus 5,5 (1 : 180). 

Sehr gut erhaltene männliche Leiche, Nabelschnur etwas gedreht. 
Keine Osteochondritis. Alle Organe vollkommen gesund. Mikroskopisch: 
partielles Lungenödem. Leber ohne Befund. Milz und Nieren ohne Ge- 
fassinfiltrationen. 

2. (Kind 93.) Mutter III para; frühere Entbindungen normal. Im 
VIII. Monat kamen nach einem Fall auf der Strasse rasche aber schwache 
Wehen; nach dem Wassersprung fiel die Nabelschnur vor, Kind starb 
unter der Geburt. 

Länge 49 cm. Gewicht 2540 gr. Linke Lunge 25, rechte Lunge 
39 (1 : 39); Herz 21 (1 : 121); Milz 8 (1 : 317); Leber 99 (1 : 25); Nieren 
18 (1 : 141); Thymus 18 (1 : 141); Nebennieren 6 (1 : 423); Pancreas 4 
(1 : 635). 

Knabe, frisch erhalten. Keine Osteochondritis; Thymus auffallend 
gross, im Innern erweicht, aber ohne Höhlenbildung; beim Darüber¬ 
streichen über die Schnittfläche erhält man dicken trüben Saft. Zahl¬ 
reiche subpleurale und subepicardiale Hämorrhagien, flüssiges Blut im 
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Herzen. Organe besonders die Lungen sehr hyperämisch, im Uebrigen 
aber ohne jeden pathologischen Befund. 

Mikroskopisch: ganz normale Verhältnisse, Hyperämie aller Organe. 
3. (Kind 97.) Mutter VI para; frühere Entbindungen normal. 
Placenta praevia, im 7. Monat starke Blutung, Abort, Kind kurz vor 
der Geburt abgestorben. 

Länge 34 cm. Gewicht 870 gr. Linke Lunge 5, rechte Lunge 6 
(1:79); Herz 10 (1:87); Milz 2,5 (1:340); Nieren 10 (1:87); 
Nebennieren 4 (1 : 217); Thymus 3 (1 : 290); Leber 39,5 (1 : 22). 

Mädchen, frisch erhalten. Keine Osteochondritis; Organe alle klein, 
ziemlich blutreich, zeigen vollständig normalen Befund. Mikroskopisch: 
Starke Hyperämie, sonst nichts Pathologisches. 4 

II. Ausgetragen, todtgeboren. 

1. (Kind 46.) Tod durch Nabelschnurvorfall während der Geburt. 
Ausgetragene frische weibliche Kindesleiche; subpleurale und sub- 

epicardiale Ecchymosen; Hyperämie der Organe, sonst vollkommen nor¬ 
maler Befund. 

Länge 46 cm. Gewicht 2080 gr. Linke Lunge 27, rechte Lunge 35 
(1:33,5); Herz 20 (1:104); Milz 6 (1:346); Leber 115 (1:18); 
Nieren 22 (1 : 95); Nebennieren 8 (1 : 260); Thymus 6 (1 : 346); Pan- 
creas 3 (1 : 692). 

Mikroskopisch: Hyperämie, sonst vollständig normaler Befund. 

2. (Kind 79.) Kind bei relativer Beckenenge mittelst Kephalo- 
trypsie entbunden. 

Länge 50 cm. Gewicht 2500 gr. Linke Lunge 23, rechte Lunge 
28,5 (1 : 47); Herz 23 (1 : 108); Milz 12 (1 : 208); Leber 145 (1 : 17 ); 
Nieren 27 (1:92); Nebennieren 10 (1:250); Thymus 10,5 (1:238); 
Pancreas 5,5 (1 : 454). 

Knabe, frisch erhalten; einige subpleurale und subepicardiale 
Ecchymosen. Im Uebrigen vollkommen normaler Befund; auch mikro¬ 
skopisch ganz normale Verhältnisse. 

3. (Kind 95.) Mittelst Kephalotrypsie entbundenes Kind. Mutter 
I para. 

Länge 51 cm. Gewicht 2980 gr. Linke Lunge 21, rechte Lunge 
25 (1:65); Herz 19 (1: 156); Milz 11,5 (1 : 271); Leber 160 (1 : 18,6); 
Nieren 22 (1 : 135); Nebennieren 10 (1 : 298); Thymus 14 (1 : 213); 
Pancreas 4,5 (1 : 662). 

Knabe, frisch erhalten. Thymus ziemlich gross, jedoch ohne 
Höhlen und Erweichungen. Im Uebrigen makroskopisch und mikro¬ 
skopisch vollständig normaler Befund an allen Organen. 

4. (Kind 96.) Durch Nabelschnurvorfall während der Geburt zu 
Grunde gegangene Mutter IV para; frühere Entbindungen gut verlaufen. 

Länge 53 cm. Gewicht 4070 gr. Linke Lunge 30, rechte Lunge 
40 (1 : 58); Herz 33 (1 : 123); Milz 12 (1 : 339); Leber 220 (1 : 18,5); 
Nieren 27 (1 : 151); Nebennieren 11 (1 :370); Thymus 19 (1 : 214); 
Pancreas 7(1: 581). 

Makroskopisch und mikroskopisch vollkommen normaler Befund. 
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*) Diese Zahl erhielt ich dadurch, dass ich sammtliche Gewichte der beiden Kategorien addirte und die erhaltene Summe durch die Anzahl der Kalle 
dividirte; nicht aber dadurch, dass ich die beiden Verhältnisszahlen addirte und durch 2 theilte. Bei der ganz ungleichen Zahl der Fälle in beiden 
Gruppen würde dies zu falschen Werthen geführt haben. 
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Histologie und Gewichtsverhältnisse. 

Leber. 

Die Leber hat von allen inneren Organen beim Studium der 
congenitalen Syphilis schon am frühesten und von jeher am ein¬ 
gehendsten Berücksichtigung gefunden. In der That schien sie auch 
dasjenige zu sein, das von der Krankheit am regelmässigsten und 
intensivsten befallen wird. Nimmt sie doch das im Blute der 
Mutter circulirende Gift zu allererst in ihrem weitverzweigten 
Capillarnetz auf! 

Die ersten diesbezüglichen Untersuchungen stammen aus dem 
Jahre 1848, wo Gübler eine diffuse Erkrankung der Leber be¬ 
schrieb und sie als für Syphilis characteristisch bestimmte. 

Er schildert das Organ als hypertrophisch, feuersteinartig ver¬ 
färbt, glänzend, hart, unelastisch, die Zeichnung verwischt, derb 
einzuschneiden, auf der Schnittfläche blutleer; die Capillaren und 
Gefässe theilweise obliterirt, wie durch Injectionen nachgewiesen. 
Histologisch zeigt sich die erkrankte Textur von fibroplastischen 
Elementen, Kernen und mehr oder weniger verlängerten Zellen 
durchsetzt. 

Dieser Veröffentlichung folgte bald eine Reihe von anderen. 
So fand Testelin in der Substanz einer Leber von normalem 
Umfange mehrere ca. haselnussgrosse, grauweisse, harte, elastische, 
im Centrum erweichte Geschwülste ; sie bestanden mikroskopisch 
aus zahlreichen Zellkernen und kleinen Zellen, die in eine amorphe, 
granulirte Substanz mit mehr oder weniger Fettzellen und Gallen¬ 
farbstoff eingebettet waren. Aehnlich war der Befund, den Schott 
machte: ein einziger, erbsengrosser, weissgelber, derber Knoten, in 
dessen Umgebung sich weissliche Schwielen nach allen Richtungen 
hin verzweigten und die Gefässe durch fibrilläres Bindegewebe oder 
durch Einlagerung proliferirender Kerne in die Adventitia verdickt 
waren. 

Durch diese Arbeiten waren schon die zwei Grundformen 
characterisirt, unter denen die congenital-syphilitische Lebererkran¬ 
kung auftritt: die diffuse und die circumscripte. Der Unterschied 
ist trotz der vielen, dabei vorkommenden Uebergänge, doch ein so 
auffallender, dass alle späteren Untersuchungen denselben ausnahms¬ 
los betonten. 

Die Zahl dieser ist eine sehr grosse; die hauptsächlichsten der 
sich daran knüpfenden Namen sind: E. Wagner, Baerensprung. 
Förster, How’itZjC. Hecker, Hintzen.Caille, Schiippel. 
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D ej er ine, Barth eie my, Tepel, Birch-Hirschfeld, Baum - 
garten, Beck, Chiari, P. Meyer, Lomer, R. Müller, 
Hutinel et Hudelo, Schlichter, Haars, Tobeitz, 
Kiderlen, Marchand, Loder. Ausführlich auf die Einzel¬ 
heiten derselben einzugehen, ist hier nicht der Ort; es sei zu diesem 
Zwecke auf die vorzüglichen Arbeiten von Birch-Hirschfeld 
(1880) und von Heubner (1896) verwiesen, welche beide der 
Litteratur weitgehendste Berücksichtigung gegeben haben. 

Dagegen mag es mir gestattet sein, gleich das Facit aus den 
früheren Untersuchungen zu ziehen und kurz die heutigen An¬ 
schauungen über die Natur der heredosyphilitischen Lebererkran¬ 
kungen in Erinnerung zu bringen. 

Eine Erscheinung, die, mit Ausnahme der vorgeschrittenen 
Cirrhose, ohne Unterschied der Erkrankungsform bei der Leber 
congenital Syphylitischer Vorkommen kann, ist eine Vergrösserung 
des Volumens, in erster Linie aber des Gewichtes. Wenn der Unter¬ 
schied zwischen gesund und krank hier auch nicht so augenfällig 
ist, wie bei der Milz, so treten doch immerhin ganz markante Diffe¬ 
renzen zu Tage; so bestimmte Birch-Hirschfeld das durch¬ 
schnittliche Verhältniss vom Leber- zum Körpergewicht bei normalen 
Föten und Neugeborenen zu 1 : 21,7, bei syphilitischen zu 1 : 16,6. 
Dies bezieht sich im Wesentlichen auf Neugeborene oder frühzeitig 
zur Welt gekommene Kinder; bei solchen, die einige Zeit gelebt 
haben, fehlt sehr häufig die Lebervergrösserung. Näheres darüber 
s. später. 

Wie schon angeführt, unterscheidet man gegenwärtig 2Haupt¬ 
formen der Erkrankung, die diffuse und die circum- 
scripte; zwischen beiden gleichsam in der Mitte steht eine dritte, 
das sogenannte miliare Syphilom. Sie alle spielen sich in 
der Hauptsache im interstitiellen Gewebe ab, nur von ganz Wenigen, 
(so von Hutinel und Huddlo) wurde auch eine Betheiliguug des 
Epithels betont. 

Gehen wir zunächst auf die weitaus häufigste Form, die dif¬ 
fuse Induration oder das diffuse Syphilom (E. Wagner) 
ein! Bei geringeren Graden des Processes fallt äusserlich an dem 
Organ nichts Besonderes auf; das Volumen kann, muss aber nicht 
vermehrt sein, beim Einschneiden spürt man die vermehrte Con- 
sistenz und die Farbe der Schnittfläche ist in Folge des erhöhten 
Blutgehaltes eine bräunlichrothe. Bei fortgeschrittener Entwicklung 
ist auch das Volumen vergrössert; man sieht auf der Oberfläche 
da und dort stecknadelkopf- bis linsengrosse, trübe, gelbliche Flecken 
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(lurchscliimmem; die Farbe der Schnittfläche ist heller, hat einen 
eigentümlich matten Glan 2 und kann alle Nuancen vom Fahlgelben 
bis zum Bräunlich- und Bläulich-schiefrigen darbieten. Der von 
Gubler für das Aussehen angegebene und seither viel verbreitete 
Vergleich mit dem Feuerstein, wie auch der Tr ousseau’sche mit 
Sohlleder ist nur für einen Theil der Fälle zutreffend. Die Con- 
sistenz des Organs ist derb-elastisch, ein zwischen die Finger ge¬ 
drücktes Stück schnappt im Bogen weg. Entsprechend den er¬ 
wähnten, äusserlich sichtbaren Verfärbungen erkennt man auf der 
Schnittfläche zuweilen zahlreiche feine, graue bis weissgelbliche 
Punkte und Striche, welche nach Birch-Hirschfeld einer 
Wucherung des interacinösen Bindegewebes entsprechen; oft findet 
man dann auch das die grösseren Pfortaderäste umgebende Binde¬ 
gewebe verdickt. Die Leberkapsel bietet nicht selten das Bild 
einer chronischen Peritonitis. 

Erreicht diese längs der Pfortaderverzweigungen laufende 
Bindegewebswucherung grössere Intensität, so kann sie makroskopisch 
das Bild vollkommen beherrschen und wir haben es dann mit der 
von Schüppel und Hintzen beschriebenen Peripy lephlebitis 
fibrosa zu thun, von welcher wiederum der von Chiari und 
Beck präcisirte Typus der Cholangitis gummosa zu scheiden 
ist, wo die Verdickung mehr den Character einer gummösen Neu¬ 
bildung trägt und weniger das periportale Gewebe, als vielmehr 
die Wand der grösseren Gallengänge betrifft. 

Bei der Darstellung der Histologie dieser diffusen Leber- 
affection glaubte ich am besten den Ausführungen von Hutinel 
et Hudölo folgen zu dürfen, die jedenfalls die gründlichste Arbeit 
auf diesem Gebiete geliefert haben. 

H. nnd H. unterscheiden 3 Stadien: 

1. Hyperämie und Stase. 

2. Extravasation und Infiltration. 

3. Diffuse Sclerose. 

Das erste Stadium unterscheidet sich von einer gewöhnlichen 
Hyperämie nur dadurch, dass die Leberzellenbalken etwas schmäler 
sind und grössere Maschen bilden, dass man an der Wand der 
Capillaren einzeln und in Gruppen von 8, 10 und mehr stehende 
Leukocyten bemerkt und dass das periportale Bindegewebe zuweilen 
verbreitert ist. 

Das zweite Stadium, das der diffusen Infiltration mit Extrava¬ 
sation weisser Blutkörperchen, wird am häufigsten angetroffen und 
ist immer sehr ausgeprägt. Man kann bei ihm 2 Formen unterscheiden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 2 
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Die erste dieser Formen bezeichnen H. und H. als diffuse 
embryonale Infiltration; fast alle unreifen syphilitischen 
Früchte zeigen diese Form, sie ist durch eine mehr oder minder 
ausgesprochene capilläre Hyperämie und Infiltration der Gewebe 
mit Rundzellen characterisirt. Diese Rundzellen färben sich in 
ihren Kernen gut, liegen einzeln oder meist in kleinen Häufchen 
zwischen den Leberzellen, besonders auch im interacinösen Binde¬ 
gewebe. Die Anordnung der Leberzellenbalken ist bei stärkerer 
Infiltration zuweilen etwas verwischt ; in ihrer Form sind sie aber 
im Allgemeinen nur wenig oder gar nicht verändert. 

Das periportale Bindegewebe ist bedeutend vennehrt. Die 
Gallengänge sind bisweilen, die Pfortaderäste fast immer von einer 
dichten Anhäufung von Rundzellen umgeben. 

Die meisten der Rundzellen sind extravasirte Leukocyten; zu 
einem guten Theil sollen jedoch jene vorerwähnten kleinen Häuf¬ 
chen auch aus weniger entwickelten und weniger widerstandsfähigen 
eigentlichen Parenchymzellen bestehen, deren Kerne gewuchert, 
während ihr Protoplasma seine wesentlichen Eigenschaften mehr 
und mehr eingebüsst hat. 

In der zweiten Form dieses Stadiums tritt besonders die grobe 
Veränderung der Lebersubstanz hervor, Proliferation der Leber¬ 
zellenkerne, Untergang von Leberzellen und Bindegewebsneu¬ 
bildung. 

Bei schwacher Vergrösserung lässt sich das Organ kaum dia- 
gnosticiren. Die Anordnung der Leberzellenbalken findet man bei 
stärkerer Vergrösserung fast vollständig verschwunden. Die Leber¬ 
zellen sind zwar deutlich erkennbar, zeigen aber oft die ver¬ 
schiedensten Form Veränderungen; auch ist ihr Protoplasma heller 
und weniger granulirt als normal. Ihre Kerne sind in deutlicher 
Vermehrung begriffen; denn es konnten alle Stadien der Kern- 
theilung, von der einfachen Streckung bis zur vollständigen Durch¬ 
trennung des Kernes beobachtet und oft 3, 4 und selbst 5 Kerne 
so neben einander gefunden werden. Derartig proliferirte Leber¬ 
zellen zeigen sich besonders in der Nähe der Gefassäste, da wo 
Rundzellen und spindelförmige Elemente in kleineren Haufen bei 
einander liegen. Hier und da trifft man zwischen den Bindegewebs- 
fibrillen aber auch Gruppen von 5, 6, 10 grossen Kernen ohne Proto¬ 
plasma, die als die restirenden Kerne proliferirter und später zu 
Grunde gegangener Leberzellen aufzufassen sind und sich schwer 
von den kleineren Kernen unterscheiden lassen, welche hauptsächlich 
die embryonale Infiltration ausmachen. 
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Die Bindegewebsneubildung tritt sowohl interacinös, periportal 
wie intraacinös auf und zwar geht die eine in die andere ohne 
scharfe Grenze über. Längs oder auch an Stelle der Capillaren 
zieht sie in zarten Fibrillen, die sich um die grösseren Gefässe 
herum zu derben concentrischen Lagen verdichten An vielen 
Stellen bemerkt man einzeln oder in Gruppen liegende Rundzellen 
und spindelförmige Elemente. 

Tritt diese Bindegewebsneubildung ganz in den Vordergrund, 
so ist damit das letzte, dritte Stadium der diffusen congenitalen 
Lebersyphilis gegeben, die diffuse Sclerose. 

Hier ähnelt der Process in seinen Einzelheiten so sehr der 
Cirrhose des späteren Alters, dass ich von der Wiedergabe ihrer 
Schilderung füglich Abstand nehmen kann. Schwund des Leber¬ 
parenchyms und Ersatz desselben durch mehr oder weniger derbe 
Zöge von ziemlich kernarmem fibrillären Bindegewebe, sowie Ver¬ 
dickung der Gefässscheiden, namentlich der portalen, mit theilweiser 
Obliteration der Lumina sind die vorstechendsten Veränderungen in 
diesem Stadium. 

Die an zweiter Stelle genannte, circumscripta Form der con¬ 
genitalen Lebersyphilis, das Gumma oder grossknotige Syphi- 
lom, kommt weitaus am seltensten zur Beobachtung. Wie aus den 
oben citirten Fällen von Testelin und Schott zu entnehmen, 
bietet sie nichts von dem Syphilom der Erwachsenen Abweichendes 
dar. Nach Birch-Hirschfeld erscheinen die Gummaknoten in 
früheren Entwickelungsstadien als rundliche, ziemlich w eiche, grau- 
weisse Herde, deren Centrum in der Regel bereits etwas gelblich 
gefärbt ist, während die Peripherie ausser ihrer mehr grauen Farbe 
ein halb durchscheinendes Aussehen darbietet. Die Form der Knoten 
ist niemals eine vollkommen runde, sondern die Peripherie erscheint 
wie ausgezackt und oft gehen von ihr verzweigte fibröse Linien 
ans; oft auch stellen sich die Massen der Neubildung nicht in 
knotiger Form dar, sondern als spindelförmige oder mit unregel¬ 
mässigen Anschwellungen und Zacken versehene Züge. Der Sitz 
der Syphilome kann allen Theilen der Leber entsprechen, doch 
finden wir sie am häufigsten in der Nähe des Aufhängebandes und 
nach dem unteren Rande der Leber zu. Gewöhnlich finden sich 
gleichzeitig an mehreren Stellen der Leber solche Geschwülste, 
welche dann meistens verschiedene Stufen der Entwickelung dar¬ 
stellen. Gerade bei Neugeborenen sind sehr gewöhnlich, wenn sich 
grössere, bis wallnussgrosse Heerde gebildet haben, gleichzeitig 
miliare Formen (s. u.) vorhanden, und gerade hier lässt sich oft 
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schon bei grober Betrachtung erkennen, wie die ersteren durch 
Zusammenflüssen der letzteren entstehen. 

Bei der dritten, der miliaren Form, der miliaren Leber- 
syphilose oder miliaren Gnmmaentwickelung ist das Or¬ 
gan durchsetzt von massenhaft kleinsten bis über stecknadelkopf¬ 
grossen Knötchen, welche sich von Miliartuberkeln nur durch ihre 
gelbliche Farbe und ihre Undurchsichtigkeit unterscheiden. Sie 
setzen sich selten ganz scharf gegen die Umgebung ab und ihre 
äussere Contour ist gewöhnlich keine vollkommen runde, sondern 
unregelmässige und oft zackig und strahlig verlaufende. Die Con- 
sistenz des Organs ist dabei vermehrt. 

Mikroskopisch stellen sich diese Heerde dar als Anhäufungen 
von kleinen Rund- und Spindelzellen, welche gemeinschaftlich in 
ein von Leukocyten und lymphoiden Zellen infiltrirtes Bindegewebe 
eingebettet sind. Sie sind bald mehr, bald weniger der regressiven 
Metamorphose, feinkörnigem Zerfall oder regelrechter Verfettung 
anheimgefallen, liegen sowohl inter- wie intraacinös, zum Theil 
aber vorzugsweise in den dickeren periportalen Bindegewebszügen, 
wo sie, den Verzweigungen der Pfortader und Leberarterien folgend, 
deren Wände infiltriren, verdicken und so zur Obliteration ihrer 
Lumina führen können. Bei hochgradiger Entwickelung characteri- 
sirt sich dieser Process geradezu als eine Phlebitis (resp. Arteriitis) 
obliterans (Birch-Hirschfeld). 

Das übrige Lebergewebe kann dabei verhältnissmässig normal 
oder — wie es die Regel ist — im Zustand der interstitiellen 
Hepatitis sein. 

Ueber die Ausgänge der verschiedenen Erkrankungsformen 
ist wenig Sicheres bekannt, da die betreffenden Kinder meist schon 
in den ersten Stadien des Processes zu Grunde gehen. Wahrschein¬ 
lich ist, dass da, wo es nicht zur Knotenbildung kommt, die diffuse 
interstitielle Hepatitis, wenn sie nicht ausheilt, was gewiss dann und 
wann eintrifft, allmählich in eine Cirrhose mit Schrumpfung und 
Lappenbildung des Organs übergeht; wenigstens begegnen wir 
dieser Art der Erkrankung fast ausschliesslich nur bei älteren 
Kindern. Nach Heller ist es nicht unwahrscheinlich, dass die 
diffusen Wucherungen, wenn sie nur leichtere Grade erreichen, im 
späteren Leben die echte hypertrophische Cirrhose hervorbringen 
können, eine Ansicht, der neuerdings auch Marchand beigetreten 
ist. Bekanntlich ist die Aetiologie dieser Krankheit noch eine ziem¬ 
lich dunkle. 
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Soweit in gedrängtem Rahmen das anatomische Bild der con¬ 
genitalen Lebersyphilis. 

Ich gebe nun im Folgenden die Resultate meiner eigenen Unter¬ 
suchungen wieder. 


Eigene Untersuchungen. 

Dieselben wurden hier, wie bei allen übrigen Organen in der 
Weise angestellt, dass sofort nach der Section kleine Stücke zur 
Fixation für einige Stunden in heissgesättigte Sublimatlösung ge¬ 
bracht wurden, aus welcher sie zur Entfernung des überschüssigen 
Hg in jodhaltigen Alkohol und von da zur völligen Härtung in 
Alkohol von steigender Concentration kamen. Einbettung in Paraffin, 
Färbung der Schnitte entweder mit Cochenille-Alaun nach C’zokor- 
Rab 1 oder gewöhnlich mit Hämatoxylin (Ehrlich oder Hansen), 
darauffolgende Differenzirung in HCl-Alkohol und NH 8 -Alkohol 
und schliesslich Gegenfärbung mit wässriger Orange- oder Eosin¬ 
lösung. Vielfach wurde auch zur besseren Unterscheidung der binde¬ 
gewebigen Theile die van Gieson’sche Färbung, bisweilen zur 
Darstellung elastischen Gewebes das Zenthöfer’sche Orcein und 
zur Tinction etwaigen Fibrins die Weigert'sehe Methode ange¬ 
wendet. 

Auf diese Weise wurden im Ganzen die Lebern von 38 Kindern 
zur histologischen Untersuchung herangezogen. Von diesen kommen 
jedoch 14 d. i. 45 ° 0 aller Todtgeborenen in Wegfall, bei denen 
wegen der vorgeschrittenen Maceration gar keine oder nur sehr 
undeutliche Bilder zu erlangen waren. Die Leber ist dasjenige 
Organ, das beim intrauterinen Tode der Frucht weitaus am schnellsten 
der Zersetzung anheimfällt. 

Es bleiben somit noch 24 Lebern, welche ich der Uebersicht 
halber in folgende Gruppen eintheilen möchte: 

I. Kinder mit den Zeichen zweifelloser Syphilis. 

1. Frühzeitig todtgeboren. 

Der einzige Fall, der wenigstens stellenweise einigermassen 
brauchbare Kernfärbung zuliess, war: 

Kind 59. Gewicht der Leber: 74 gr; Gewicht im Verhältniss zum 
Körpergewicht: 1:10,3. 

Mikroskopischer Befund : Stark macerirt, nur an den Rand- 
parthien noch Kernfärbung. Obwohl die Leberzellen hier ebenfalls schon 
un Beginne der Maceration stehen, sind sie doch noch deutlich mit ihren 
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grossen, ganz hell tingirten, bläschenförmigen Kernen zu erkennen. Die 
Zellenbalken sind dicht gelagert. Das Parenchym ist sehr reichlich be¬ 
sät mit Zellkernen, die sich von denen der Leberzellen scharf trennen 
lassen, und an welchen wir mehrere Formen beobachten können: 

a) Sehr kleine, stark gefärbte, meist runde, vielfach aber auch un¬ 
regelmässige und fractionirte Kerne ohne deutliches Chromatingerüst und 
ohne erkennbaren Zellleib. Sie bilden die Mehrzahl und liegen regellos 
ohne bestimmte Localisation im ganzen Gewebe verstreut, manchmal in 
kleinen Gruppen beisammen. 

b) Kerne, die nach ihrer Grösse und Tinction zwischen diesen und 
den Parenchymzellen stehen. Ihr Leib ist rund oder oval, überragt den 
Kern meist nur als schmaler Gürtel und zeigt mit Eosin bezw. Orange 
nahezu denselben Farbenton wie die Balkenzellen. Sie liegen sowohl 
einzeln in den intercellulären Bäumen, als auch, in diese hineinragend, 
zu mehreren Exemplaren dicht an einander gedrängt am Rand von 
Zellenbalken. Ein Zellleib ist dann kaum zu differenziren. 

c) 4, 5 und mehrkernige Riesenzellen, die im Ganzen den Character 
der vorigen tragen und keine bestimmte Lagerung erkennen lassen. 

d) Spindelzellen, in geringer Anzahl im interstitiellen Gewebe. 

Bindegewebe nicht vermehrt. Die Gefasse scheinen ohne Ver¬ 
änderung , doch ist wegen der Maceration etwas Sicheres nicht aus¬ 
zusagen. 


2. A u s <r e t r a g e n, t o d t g e b o r e n. 

Kind 12 (s. Tafel I. II. Fig. 1). Gewicht der Leber: 274gr: Ge¬ 
wicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 12,ß. 

Mikroskopischer Befand: Die Leberzellenbalken schmal; Gallen- 
und Blutcapillaren erweitert; das Bindegewebe in ausgedehnter Wuche¬ 
rung begriffen, und zwar bemerkt man, dass das interacinöse periportale 
eine viel derbere Configuration hat als das mehr in zarten Fibrillen 
zwischen den Zellen hinziehende intraacinöse. 

Das ganze Gewebe ist wiederum übersät von massenhaften Zellkernen 
verschiedenartiger Formen. Ausser einer verbreiteten, diffusen, echten 
kleinzelligen Infiltration stossen wir wieder auf die oben unter b be¬ 
schriebene Art von Zellen; sie treten in diesem Präparat viel deutlicher 
hervor, ihre Kerne sind grösser, heller und nähern sich überhaupt mehr 
dem Typus der von Epithel- oder epitheloiden Zellen. Man sieht sie 
wenig einzeln, dagegen meist in grösseren Gruppen eng bei einander 
liegend; bei starker Yergrösserung lässt sich unschwer ein directer Zu¬ 
sammenhang mit den Balken der Leberzellen constatiren. 

Die oben bei a angeführten kleinen, runden, intensiv gefärbten 
Kerne, sind hier wohl auch anzutreffen und zwar vielfach gruppenförmig 
angeordnet in kleinen Capillarräumen, wo es mitunter scheint, als ob 
zwischen ihnen und den Endothelzellen der Capillaren ein Zusammen¬ 
hang bestände; doch bilden sie keinen hinreichend scharfen Gegensatz zu 
den im Ganzen etwas kleineren und dunkleren Leukocyten, so dass ich sie 
hier nicht besonders betonen möchte. Auffallend dagegen sind herd¬ 
förmige Anhäufungen von sehr kleinen runden Zellen (Leukocyten), deren 
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Umfang etwa dem von 1—2 Acinis gleichkommt. Im Innern dieser 
Herde ist das Parenchym entweder vollständig zu Grunde gegangen, 
ohne dass sich jedoch Zeichen von Verkäsung oder Nekrose bemerken 
lassen, oder es haben sich noch inselförmige Reste ganz schwach gefärbter 
Zellbalken erhalten; in einigen der Herde ist bereits centrale Verkäsung einge¬ 
treten. Davon zu scheiden sind miliare rundliche oder auch verzweigte 
Herde, die sich durch ihre blasse, homogene Färbung und ihren Kern- 
mangel als circumscripte Nekrosen erweisen. Sie sind direct von Leber¬ 
zellenbalken umgeben und ihre Peripherie ist zuweilen, jedoch durchaus 
nicht immer, kleinzellig infiltrirt. Die portalen Gefasse, ebenso wie ein 
Theil der Gallengänge zeigen Wucherung ihrer Adveutitiae; die Central¬ 
venen entbehren dieser Verdickung und sind nur ganz spärlich von Rund¬ 
zellen infiltrirt. Das die Verzweigungen der Hilusgefässe und Gallen¬ 
gänge scheidenartig umhüllende portale Bindegewebe bietet insofern eine 
eigenthümliche Beschaffenheit dar, als seine Fasern nicht Stränge von 
gleichlaufenden Fibrillen mit eingestreuten spindligen Kernen bilden, 
sondern zu einem ziemlich lockeren Netz angeordnet sind, in dessen 
Maschen grosse und hellkernige lymphoide Zellen eingelagert sind. Das 
Bild ist ähnlich adenoidem Gewebe. Die Kapsel zeigt circumscripte binde¬ 
gewebige Verdickungen. 

Kind 87 (s. Tafel I. II. Fig. 2). Gewicht der Leber: 200 gr; 
Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1:15. 

Mikroskopischer Befund : Ausser den nichts Besonderes darbieten¬ 
den Leberzellen begegnen wir wieder einer reichlichen Zelleinlagerung 
iu 2 Formen: 

1. Epithelioide Zellen mit grossen, hellen Kernen und schmalem 
Leib; sie sind sehr zahlreich vorhanden und liegen nie einzeln, sondern 
in grösseren Gruppen von 20, 30 und 40 Stück bei einander; sie hängen 
sehr deutlich mit den Leberzellen zusammen und ragen balkonartig in 
das Innere von Capillarräumen hinein. 

2. Kleine Zellen mit dunklen, homogenen, meist runden, zuweilen 
aber auch gebogenen und fractionirten Kernen ; finden sich sowohl diffus 
im Gewebe verstreut, als auch vorwiegend in Gruppen beisammen; letz¬ 
tere fast immer in erweiterten Capillarräumen, und zwar scheinen sie 
vielfach am Endothelrande festzusitzen bezw. dort zu entspringen. 

Die beiden Zellformen bieten schon bei schwacher Vergrösserung 
einen sehr auffälligen Gegensatz dar. Erhebliche Wucherung des Glisson- 
schen Gewebes besonders um die grösseren Gallengänge herum. Klein¬ 
zellige Infiltration desselben, sowie der Gefasswände. Letztere nicht ver¬ 
dickt. Die Scheiden der grösseren und mittleren Gebisse zeigen wieder 
den oben beschriebenen adenoiden Character. 

Kind 89 (s. Tafel I. II. Fig. 3). Gewicht der Leber: 180 gr; 
Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 12,9. 

Mikroskopischer Befund: Im Ganzen dasselbe Bild wie Kind 87, 
nur sind die epithelioiden Zellen etwas weniger, die kleinen, dunklen 
etwas mehr vertreten. Kleinzellige Infiltration der Gelasse. Kleine circum¬ 
scripte Wucherungen des interacinösen Gewebes. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



24 


I. Hecker 


Digitized by 


3. Kinder, die — fast oder ganz ausgetragen — eine 
Zeit lang (5 Tage bis 3 Monate) gelebt haben. 

Kind 3 (s. Tafel I. II. Fig. 4). Gewicht der Leber: 104 gr; Gewicht 
im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 31. Alter des Kindes: 5 Tage. 

Mikroskopischer Befund : Die capillären Räume weiter als normal. 
Das interstitielle Gewebe im Ganzen nicht vermehrt; nur an einzelnen 
Stellen, entsprechend den Einziehungen, abgegrenzte. subcapsuläre 
Wucherungen des intraacinösen Bindegewebes; in der Umgebung dieser 
Herde Hyperämie und kleine kapilläre Blutaustritte. Diffuse kleinzellige 
Infiltration, d. h. man sieht Leukocytenkerne regellos durch das ganze 
Gewebe verstreut. Von den mehrfach genannten Kerntypen finden sich 
die epithelioiden sowohl wie auch die kleinere, dunklere Form, aber 
nicht, wie bisher reichlich und zu Häufchen angeordnet, sondern ziem¬ 
lich spärlich und einzeln stehend. Erst bei stärkerer Vergrösserung 
gelingt es, von der zweiten Art Verbände von 4—6 Stück an der 
Wand von Capillaren zu entdecken. Daneben frei zwischen den Leber¬ 
balken liegende Zellen, deren Kerne allerlei Uebergänge in der Grösse 
und Tinction zeigen. In manchen Schnitten stösst man in der Nähe 
portaler Gefässe oder in den Gefassscheiden selbst auf miliare Herde 
aus Rund- und einigen grösseren Zellen bestehend, in deren Bereich kein 
Lebergewebe mehr zu erkennen ist, und in deren Peripherie das Paren¬ 
chym wie auseinander gedrängt erscheint. Sie zeigen die grösste Aehn- 
lichkeit mit den bei Kind 12 beschriebenen (dort zum Theil schon central 
verkästen) Herden. Das Gewebe der portalen Geiässscheiden trägt noch 
adenoiden Character, doch erscheint es bereits kernärmer und compakter. 

Kind 71. Alter des Kindes: 3 Monate. Gewicht der Leber: 

185 gr; Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 16. 

Mikroskopischer Befand : Hochgradige Fettinfiltration und Degene¬ 
ration des Epithels. Configuration der Balken ganz verloren. Die nicht 
sehr reichlich vorhandenen, auch gruppenförmigen Zelleinlagerungen lassen 
sich bei der vorgeschrittenen Schädigung des ganzen Gewebes nicht 
genau präcisiren. Gefässe nicht verdickt; in ihren Scheiden findet sich 
zwar noch r adenoides Gewebe u , doch nicht so ausgesprochen wie bei 
Nr. 12, 87 und 89. 

Kind 75. Alter des Kindes: 3 Monate. Gewicht der Leber: 

135 gr; Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 18,8. 

Mikroskopischer Befand : Capillaren eiemlich weit; Blutfüllung 
gering; intraacinöses Gewebe vermehrt. Im Parenchym verstreut spär¬ 
lich einzelne Zellen (Leukocyten, kernhaltige rothe Blutkörperchen und 
abgestossene Epithelien). Keine Anhäufungen von epithelioiden oder 
lymphoiden (kleinen, dunklen) Zellen. Fettinfiltration zahlreicher Leber¬ 
zellen. Gefässe nicht verdickt oder infiltrirt; portales Gewebe nicht ver¬ 
mehrt. Scheiden der Gefässe zellreich und maschig. 

Kind 90. Alter des Kindes: 1 Monat. Gewicht der Leber: 78 gr; 
Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1:20,8. 

Mikroskopischer Befand : Vor Allem in die Augen springend 
eine starke Ablagerung von Gallenfarbstoff, theils als gelbliche, amorphe 
Massen, theils als dunkelgrüne Schollen, zumeist in den Gallencapillaren 
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und den kleinen Gallengängen. Eine den helleren Parthien entsprechende 
fettige Degeneration bezw. Nekrose des Leberparenchyms. Die Leber¬ 
zellen sind dort fast ganz geschwunden und an ihrer Stelle runde scharf 
begrenzte, fetttröpfchenähnliche Lücken, besonders in der Peripherie der 
Acini. Vereinzelte Leukocyten im Gewebe. Spärliche kleinzellige Infil¬ 
tration des periportalen Bindegewebes und einiger Gefässwände. Inter- 
und intrftacinöses Gewebe nicht gewuchert. Keine Einlagerung von Zellen, 
weder von den gross- und hell-, noch von den klein- und dunkelkernigen. 
Scheiden der portalen Gefasse etwas compakter als in den bisherigen 
Präparaten; doch haben sie in Folge ihres maschigen Baues und der 
eingelagerten grösseren und helleren Kerne noch immer jenen eigen¬ 
tümlichen r adenoiden u Character. 

Kind 91. Alter des Kindes: 2 Monate. Gewicht der Leber: 140 gr; 
Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 23. 

Mikroskopischer Befand : Ziemlich starke Fettinfiltration der 
Leberzellen. Keine Vermehrung des Bindegewebes oder Verdickung der 
Gefass wände; keine kleinzellige Infiltration. In den Gefasscapillaren 
einzeln sowie zu 2, 3 und 4 liegende Zellen mit dem dunkleren Kern¬ 
typus, im Ganzen spärlich; einige davon lassen einen schmalen Zellleib 
erkennen. Keine Einlagerung von epithelioiden Zellen. 

Kind 92. Alter des Kindes: 5 Wochen. Gewicht der Leber: 115 gr; 
Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1:16. 

Mikroskopischer Befand : Leichte circumscripte Fibrinauflage¬ 
rungen auf der — sonst nicht veränderten — Kapsel. Capillarräume 
weit; in denselben Zellen wie bei Nr. 91. Keine epithelioiden Zellein- 
lagerungen. Bindegewebe und Gefasse ohne pathologischen Befund. Portale 
Gefässscheiden ziemlich zellarm, mit mehr gleichlaufenden Fasern; nähern 
sich dem Aussehen bei Erwachsenen. 

Im Folgenden werde ich. ohne mich jetzt mit Erklärungen auf¬ 
halten zu wollen, die bisher als epithelioide angeführte Zellart mit 
grossen, hellen Kernen und gut erkennbarem Chromatingerüst und 
Zellleib kurzweg als Proliferationszellen, die in den Blutcapillaren 
gelegenen, mit kleineren, dunklen, homogenen Kernen und meist 
nicht sichtbarem Zellleib aber als Blutzellen bezeichnen. 

Kind 99. Alter des Kindes: 5 Wochen. Gewicht der Leber: 
136 gr; Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 18. 

Mikroskopischer Befund : Capilläre Hyperämie; partielle Fett¬ 
infiltration der Leberzellen. Keine Bindegewebswucherung; Intimae 
mancher kleiner Arterien anscheinend verdickt. Scheiden der portalen 
Gefasse deutlich zellreicher als beim Erwachsenen (helle, ziemlich grosse 
Kerne), ihre Fasern gleichlaufend; „Blutzeilen“ nur spärlich und in 
kleinen Gruppen, „Proliferationszellen 44 gar nicht wahrzunehmen. 

Kind 100. Alter: 10 Wochen. Gewicht der Leber: 135 gr; Ge¬ 
wicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 20. 

Mikroskopischer Befand: Capilläre Hyperämie; ziemlich ausge¬ 
breitete Fettinfiltration; circumscripte Wucherungen des intraacinösen 
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Gewebes; submiüare Rundzellenanhäufungen in oder dicht neben der 
Wand mehrerer Arterien und einiger Centralvenen. Kleinzellige Infil¬ 
tration des portalen Bindegewebes und vieler Gefässwände. Scheiden 
der portalen Gefässe wie bei 99. „Blutzellen** ganz spärlich, zu 3 und 
4 liegend, ,,Proliferationszellen** gar nicht zu erkennen. 

II. Kinder mit negativem Seetionsbefund. 

1. Frühzeitig todtgeboren. 

Kind 81. Gewicht der Leber: 54,5 gr; Gewicht im Verhältnis» 
zum Körpergewicht: 1 : 27. 

Mikroskopischer Befund: Beginnende Maceration; sehr geringe 
Zelleinlagerungen; nur spärliche Gruppen von „Blutzellen**. keine deut¬ 
lichen Proliferationszellen; dagegen in jedem Gesichtsfeld 1—2 (bei 
starker Vergrösserung) freiliegende Zellen mit ganz besonders grossen, 
hellen Kernen und schmalem, blassem Zellleib. Bei einer nachträglichen 
Suche finden sich dieselben in fast allen übrigen Präparaten; sie stammen 
höchst wahrscheinlich aus dem Knochenmark. Portale Gefässscheiden 
zellarm mit gleichlaufenden Fasern. 

Kind 83. Gewicht der Leber: 83 gr; Gewicht im Verhältniss zum 
Körpergewicht: 1:21. 

Mikroskopischer Befund : Zellbalken dicht. Interstitielles Gewebe und 
Gefässe ohne pathologische Befunde. „Proliferationszellen** in kleinen 
Gruppen, wenn auch sehr spärlich vorhanden; „Blutzellen** reichlich, 
sowohl einzeln wie in Gruppen, letztere oft in deutlich endothelbekleideten 
Capillarräumen. Scheiden der kleineren portalen Gefässe zellreich, mit 
„lymphoidem“ Character. 

Kind 86. Eine vorangegangeue Frühgeburt. Gewicht der Leber: 
44 gr; Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 20. 

Mikroskopischer Befund: Grosser Reichthum an „Blutzellen 4 *, 
sowohl innerhalb wie ausserhalb der Capillaren, einzeln und in kleineren 
Gruppen, fast nur runde Kerne. Keine „Proliferationszellen**. Inter¬ 
stitielles Gewebe und Gefässe ohne Befund. Gefässscheiden mit „ade¬ 
noidem ** Character. 

Kind 1. Organe nicht gewogen. 

Mikroskopischer Befund : Bindegewebe und Gefässe ohne Befund. 
„Blutzellen** sehr reichlich, einzeln sowohl wie gruppenförmig in Capillar¬ 
räumen ; sie sind auch in den Querschnitten grösserer Gefässe anzu¬ 
treffen, wo sie verschiedene Nüancen der Kemtinction und zum Theil 
auch gefärbte Leiber erkennen lassen. „Proliferationszellen** spärlich in 
kleinen Gruppen erkennbar. Vereinzelte circumscripte, kleine (nicht 
ganz acinusgrosse) kleinzellige Infiltrationsherde. Portale Gefässscheiden 
sehr zellreich, ihre Fasern grossentheils netzartig angeordnet. 

2. A u s g e t ragen, t o d t g e b o r e n. 

Kind 29. Klinisch Verdacht auf Lues. Gewicht der Leber: 69 gr; 
Körpergewicht nicht erhalten. 

Mikroskopischer Befund : Vollständig normale Verhältnisse; „Blut- 
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zellen“ spärlich und nur einzeln. Keine „Proliferationszellen* 4 : portale 
Gefassscheiden zellarm, mit mehr gleichlaufenden Fasern. 

III. Normale Kinder, bezw. solche, bei denen Syphilis 

auszuschliessen ist. 

1. Frühzeitig todtgeboren. 

Kind 85. YI. Monat. Gewicht der Leber: 48 gr; Gewicht im 
Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 21. 

Mikroskopischer Befand: Capilläre Hyperämie. Bindegewebe und 
Gefasse ohne Wucherungs Vorgänge. Grosser Reichthum an „Blutzellen 44 , 
einzeln und in Gruppen; deutlicher Zusammenhang derselben mit den 
Endothelien der Capillaren. Keine deutlichen „Proliferationszellen“, 
dagegen an einzelnen Stellen die Leberzellen dichter gelagert und mit 
etwas dunkleren Kernen. Gefässscheiden, besonders die portalen, auf¬ 
fallend zellreich (nicht kleinzellig infiltrirt), weitmaschig; ihr Gewebe 
trägt ausgeprägter als in den bisherigen Präparaten das Aussehen lym- 
phoiden oder adenoiden Gew’ebes. Ganz vereinzelte Riesenzellen. 

Kind 93. IX. Monat. Gewicht der Leber: 99 gr; Gewicht im 
Verhältniss zum Körpergewicht: 1:25. 

Mikroskopischer Befund : Dilatation und starke Hyperämie der 
kleineren Gefasse und Capillaren. „Blutzellen“ ziemlich reichlich, einzeln 
und in Gruppen; letztere in Capillaren gelagert, wo sie von dem Endo¬ 
thel auszugehen scheinen; unter ihnen viele mit einem durch Eosin 
färbbaren Zellleib, während sonst meist der Zellleib nicht zu erkennen 
ist. Vereinzelte Riesenzellen. „Proliferationszellen 44 viel spärlicher, aber 
deutlich zu unterscheiden; bilden Gruppen von 3—6 Stück und stehen 
fast immer in sichtbarem Zusammenhang mit Leberzellenbalken; wie ihr 
Kern, so ist auch ihr Leib dunkler gelärbt als der der Leberzellen. 
Portale Gefassscheiden mit mehr consolidirten Fasern, nur stellenweise 
noch der adenoide Character erhalten. Biudegewebe und Gefässe ohne 
Befund. 

Kind 97 (s. Tafel III. IV. Fig. 5). VI. bis VII. Monat. Gewicht 
der Leber: 39,5 gr; Gewicht im Verhältniss zum Körpergewicht: 1 : 22. 

Mikroskopischer Befand : Enorme capilläre Hyperämie; die Zell¬ 
balken durch dilatirte Gefasse comprimirt. Das ganze Präparat übersät 
mit „Blutzellen“. Diese liegen scheinbar regellos über das Gewebe ver¬ 
streut, zum Theil aber deutlich haufentörmig in capillaren Hohlräumen, 
an deren Wand sie sich anlegen. ,,Proliferationszellen“ ebenfalls in 
einzelnen kleinen Gruppen vorhanden; doch lässt sich wegen des Unge¬ 
heuern Zellreichthums des ganzen Gewebes ihre Anwesenheit erst bei 
stärkerer Vergrösserung constatiren. Die portalen Gelässscheiden weisen 
exquisit „adenoid-lymphoiden“ Bau auf. Bindegewebe und Gelasse ohne 
Befund. 

In diesem Präparat tritt zum ersten Mäle eine Erscheinung 
sehr auffallend zu Tage, welche nach nochmaliger Durchsicht sämmt- 
licher Präparate sich auch bei einigen anderen Fällen (Nr. 1. 46, 
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85, 86, 97) wiederfindet und deren Deutung ich an anderer Stelle 
besprechen werde. 

Während nämlich das Blut in den Hilusgefässen hiusichtlich der 
Zahl der rothen und weissen Blutkörperchen vollständig normale 
Verhältnisse darbietet, also sich nur relativ sehr wenig Kerne finden, 
sticht das Blut innerhalb der Lebervenen durch seinen viel grösseren 
Reichthum an kernhaltigen Zellen augenfällig ab, wobei die Kerne 
verschiedene Unterschiede in Grösse und Tinctiou zeigen; bei einigen 
ist ein mit Eosin wie die Erythrocyten färbbarer Leib zu erkennen 
(s. Tafel III. IV. Fig. 5). 

2. Ausgetragen todtgeboren. 

Kind 96. Gewicht der Leber: 220 gr; Gewicht im Verhältnis» 
zum Körpergewicht: 1 : 18,5. 

Mikroskopischer Befund : Gewebe im Ganzen sehr zellarm (ab¬ 
gesehen von den Parenchymzellen); nur spärlich und ziemlich weit aus¬ 
einander liegende Gruppen von „Blutzellen“ und in geringer Menge auch 
von „Proliferationszellen“. Von den portalen Gelassen zeigen nur 
einzelne der kleineren noch in ihren Scheiden den „adenoiden“ Gewebs- 
typus. Bindegewebe und Gefässe ohne Befund. 

Kind 95. Gewicht der Leber: 160 gr; Gewicht im Verhältnis 
zum Körpergewicht: 1 : 18,6. 

Mikroskopischer Befund : Gew^ebe sehr anämisch und zellarm. 
Spärliche, weit auseinander liegende Häufchen von „Blutzellen“. Keine 
„Proliferationszellen“. Gefässscheiden zu dichteren, kernärmeren Fasern 
consolidirt, nur stellenweise noch „adenoider“ Typus. Im Uebrigen 
normaler Befund. 

Kind 46. Gewicht der Leber: 115 gr; Gewicht im Verhältnis» 
zum Körpergewicht: 1 : 18. 

Mikroskopischer Befund : Beträchtliche capilläre Hyperämie; 
Bindegewebe und Gefässe gehörig. „Blutzellen“ äusserst zahlreich, 
einzeln und in Gruppen; ihre Localisation wegen der vorhandenen Ma- 
ceration der Zellleiber nicht genau festzustellen. Aus demselben Grunde 
die eventuelle Anwesenheit von „Proliferationszellen“ nicht zu entscheiden. 
Portale Gefässscheiden mit exquisit „adenoidem“ Bau. 

Kind 79 (s. Tafel III. IV. Fig. 7). Gewicht der Leber: 145 gr; Ge¬ 
wicht im Verhältnis zum Körpergewicht: 1: 17. 

Mikroskopischer Befund : Gewebe im Ganzen sehr zellarm: 
Gruppen beider Zelltypen in ungefähr gleicher Anzahl sichtbar. Ge¬ 
fässscheiden haben zum Theil noch „adenoiden“ Bau. Im Uebrigen 
normaler Befund. 

Bevor ich versuche, die Ergebnisse der vorliegenden Beobach¬ 
tungen darzustellen, möchte ich kurz über die Resultate der 
Wägungen berichten. Um grössere Zahlenreihen zu erhalten, 
habe ich das gesammte von mir secirte Material, auch soweit es 
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nicht histologisch untersucht werden konnte, zur Berechnung heran¬ 
gezogen und in die auf der Tabelle ersichtlichen Rubriken einge- 
theilt Diese gibt das durchschnittliche Verhältniss des Organ¬ 
gewichtes zum Körpergewicht (ersteres zu 1 genommen), die in 
jeder Gruppe beobachteten Maximal- und Minimalwerthe und die 
Zahl der Fälle an. 

Das relativ geringste Gewicht zeigt die Leber bei den Föten 
mit negativem Befund (1:28); ein etwas höheres bei den als 
normal bezeichneten Frühgeburten (1:28) und noch 
etwas höher bei denen mit zweifelhaftem Befund (1:22) 
wo sich die Einwirkung einiger vermuthlich syphilitischer Fälle 
geltend zu machen scheint. Alle 3 Gruppen contrastiren sehr auf¬ 
fallend mit den zweifellos luetischen Fällen, wo wir als 
durchschnittliches Verhältniss von Leber- zu Körpergewicht 1:16 
notirten. 

Die Häufigkeit der Leberschwellung bei der fötalen Syphilis 
wird hiedurch aufs Neue bestätigt. 

Beim reifen Todtgeborenen haben wir dieselbe Stufen¬ 
leiter: die höchste Zahl bezw. das kleinste Gewicht bei den Fällen 
mit negativem Befund (1:32), dann folgen die normalen (1:20) 
und schliesslich die zweifellos Syphilitischen mit dem höchsten 
überhaupt gefundenen Durchschnittsgewicht (1:13,5). Das Leber¬ 
gewicht des ausgetragenen Todtgeborenen verhält sich also bezüg¬ 
lich der Syphilis genau wie das des Fötus. 

Der eigenthümliche Umstand, dass die Kinder mit negativem- 
Befund, unter denen sich doch wahrscheinlich einige syphilitische 
befinden, ein relativ kleineres Lebergewicht zeigen als die sicher 
nicht syphilitischen, rührt davon her, dass wir es bei den letzteren 
mit kurz vorher abgestorbenen, also frischen Leichen zu thun haben, 
während die Andern ausnahmslos in mehr weniger macerirtem Zu¬ 
stande zur Obduction kamen. Seit den Untersuchungen C. Rüge’s 
ist es aber nun eine bekannte Thatsache, dass Leber und Milz 
während der intranterinen Maceration fast um die Hälfte an Ge¬ 
wicht abnehmen, während der kindliche Körper selbst relativ viel 
weniger an Masse einbüsst. Wären also jene negativen Fälle nicht 
macerirt, so würden sie ebenso wie die zweifelhaften Fälle eine 
merkbar kleinere Yerhältnissziffer ergeben haben. 

Dasselbe gilt von den syphilitischen Früchten; auch sie waren 
alle mehr oder w r eniger macerirt. und ihre Organe an Gewicht 
reducirt, so dass der Unterschied zwischen Syphilitischen und nicht 
Syphilitischen in Wirklichkeit ein noch viel grösserer ist. 
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Lange nicht so in die Augen springend wie bei den Todtge- 
borenen ist die Differenz bei den Kindern, die gelebt haben. Während 
sich bei den nicht Luetischen die Leber zum Körper wie 1:23 
verhielt, fand sich das Verhältnis bei den Syphilitischen nur auf 
1:20 erhöht. Diese geringe Differenz hat einmal ihren Grund 
darin, dass die Leber bei solchen Kindern lange nicht mehr so ein¬ 
greifende Veränderungen zeigt wie die fötale Leber; oder, wie es 
sich wohl richtiger darstellt, dass eben nur solche Individuen, deren 
Organe keine oder nur geringe Veränderungen erfahren haben, ihrer 
durch Vererbung überkommenen Lues soweit Trotz bieten können, 
dass sie wenigstens eine kurze Zeit lang am Leben bleiben. Ein 
anderer Grund liegt darin, dass die Kinder immer unter den Er¬ 
scheinungen allgemeiner Kachexie und Atrophie sterben, an welcher 
die Leber stets einen hervorragenden Antheil nimmt. Schliesslich 
ist noch ein drittes Moment in Betracht zu ziehen, nämlich die so 
häufig beobachtete Fettinfiltration der Leberzellen; das Protoplasma 
wird durch das specifisch viel leichtere Fett verdrängt und so auch 
eine specifische Gewichtsabnahme des ganzen Organs bewirkt. 

Die genannten Zahlen stimmen im Wesentlichen mit den Resul¬ 
taten anderer Autoren überein; so bestimmte Birch-Hirschfeld, 
wie erwähnt das normale Durchschnittsgewicht der Leber für den 
Fötus und Neugeborenen mit 4,6°/© des Körpergewichts = 1:21,7, 
■für Syphilis mit 6% = 1:16,6; Tepel fand für gesunde Neuge¬ 
borene 1:25, für syphilitische 1:13.9; ziehe ich von den b e i 
Neugeborenen und Föten gewonnenen Werthen das Mittel, so 
erhalte ich für die Norm 1:21,5, für Syphilis 1:14,7. 

C. Rüge stellte für gesunde, frische Kinder von unter 1000 gr 
bis über 2500 gr als Mittel 1:19,7, für lebend geborene oder doch 
frisch aussehende „spezifische“ Früchte (wovon ich leider über 
keinen Fall verfüge) 1:15 und für syphilitische macerirte Föten von 
unter 1000 gr bis über 2500 g*r 1:20,2 fest. Diese letztere Zahl 
stellt ein geringeres Gewicht dar, als die von mir gefundene (14,7), 
was davon herrührt, dass Rüge das Vorhandensein von Syphilis 
in viel weiterem Umfange als sicher annimmt als ich, nämlich bei 
jedem Kinde, dessen Milzgewicht mehr als J / t70 des Körpergewichtes 
ausmacht, während ich alle derartigen Fälle, bei denen als einzig 
Positives Milztumor constatirt wurde,zu den „Zweifelhaften“ rechnete; 
dadurch erhält Rüge auch für den nicht luetischen Fötus sangui- 
nolentus ein anderes Verhältniss, nämlich 1:46 (1:23 Verfi). Mir 
scheint dies zu weit gegangen zu sein, solange w’ir nicht wissen, 
ob wirklich jeder Milztumor auf Lues zu beziehen und ob dabei 
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andere Faetoren (intrauterine Sepsis, fötale Rhachitis, Circulations- 
storungen) mit Bestimmtheit auszusehliessen sind. 

Soviel können wir nach unseren Untersuchungen sagen, dass 
bei Föten und Neugeborenen ein Lebergewicht von mehr als ' IS des 
Körpergewichtes, falls nicht eine besondere Hyperämie vorliegt, 
zu Gunsten der Diagnose Syphilis in die Wagschale fallt; bei 
Kindern, die gelebt haben, liegt die Grenze höher, etwa bei 1 

Die makroskopischen Zeichen der congenitalen Leber¬ 
syphilis sind gewöhnlich sehr geringe; grossknotige oder miliare 
Gumma ta und bindegewebige Einziehungen sind fast die einzigen 
Erscheinungen, welche schon am Sectionstisch einen sicheren Schluss 
auf eine specifische Affection zulassen. Sie sind aber relativ so 
selten — wir haben nur die miliaren Gummata 3 mal vermerkt —. 
dass es nothwendig ist, die Summe der leichteren Veränderungen 
zu sichten und auf ihre Brauchbarkeit zur diagnostischen Verwend¬ 
barkeit zu prüfen. Ich beziehe mich hier wiederum auf alle zur 
Section gekommenen zweifellos syphilitischen Fälle, auch die mikro¬ 
skopisch nicht untersuchten. 

Die ziemlich constante Vermehrung des Gewichtes bei Neuge¬ 
borenen und Föten wurde schon betont; dabei ist nur auf etwa 
vorhandene abnorm starke Blutfüllung oder Gallenfarbstoffablagerung, 
eventuell auf Oedem zu achten, wodurch natürlich auch eine Ge¬ 
wichtserhöhung bedingt werden kann. 

Die Oberfläche weist bei genauer Betrachtung gar nicht so 
selten ziemlich characteristische Alterationen auf; wir fänden unter 
25 Fällen 6 mal eine, häufiger mehr circumscripte als diffuse Trübung 
und Verdickung der Kapsel, 2 mal flache, umgrenzte Einziehungen 
und einmal einen peritonitischen Fibrinbeschlag. 

Bei Weitem nicht so constant wie die Zunahme des Gewichts 
ist die der Consistenz. Sie konnte im Ganzen nur 10mal be¬ 
obachtet werden; darunter 5mal bei solchen, die gelebt hatten, wo 
sie selten zu fehlen scheint und des Oefteren mit einer zäh-elastischen 
Beschaffenheit des Gewebes verbunden ist; 3 mal bei Ausgetragenen 
und nur 2mal bei Frühgeburten; bei letzteren ist im Gegentheil 
gewöhnlich eine weiche Beschaffenheit des Organs vermerkt, die 
ihre Ursache in der Maceration des Organes hat. 

Die Farbe der Schnittfläche bietet wenigGleiohmässigkeit. 
Sie ist bei den macerirten Leichen durehgehends heller und mein 
ins Gelbliche spielend als bei den frischen, bei den letzteren zeigt, 
sie in der Regel braunen oder gelbbraunen Farbenton mit zuweilen 
etwas bläulichem oder violettem Schimmer. Das vielfach notirte 
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fleckige Aussehen rührt von partiellen Fettinfiltrationen her und 
hat keiue specifische Bedeutung. Dagegen scheint ein gewisser 
matter, speckiger Glanz characteristisch zu sein. 

Die histologische Untersuchung der Leber erstreckte 
sich auf insgesammt 24 Fälle und war deshalb mühevoller und 
schwieriger, als sich anfänglich vermuthen Hess, weil es oft nicht 
möglich schien, die Grenzen zwischen Gesundem und Krankem zu 
ziehen, und weil sich bald herausstellte, dass Vieles als pathologisch 
imponirt hatte, was sich bei der Vergleichung mit gesunden Organen 
als vollkommen der Norm entsprechend herausstellte. 

Unter den Begriff der syphilitischen Lebererkrankung, speciell 
des „diffusen Syphiloms“, w'aren von verschiedenen Autoren Dinge 
gestellt worden, die wohl von dem, was wir bei gesunden älteren 
Kindern und Erwachsenen finden, erheblich abweichen, die aber 
mit der Syphilis ganz und gar nichts zu thun haben, sondern viel¬ 
mehr mit der natürlichen Entwickelung der kindUchen Leber Zu¬ 
sammenhängen. Um Verwirrungen zu vermeiden, werde ich diese 
Erscheinungen erst dann erörtern, wenn das, was wirklich der 
Syphilis anzurechnen, klar gestellt ist. 

Die 12 in Betracht kommenden Fälle lassen erkennen, dass die 
Syphilis ganz vorwiegend im interstitiellen Gewebe eingreift und 
das Epithel nur selten in stärkere Mitleidenschaft zieht. Unter den 
interstitiellen Processen haben wir die diffuse kleinzellige Infiltra¬ 
tion, die umschriebene Rundzellenanhäufung oder das miliare Syphi- 
lom, die circumscripten und diffusen Bindegewebswucherungen und 
die Erkrankungen der Gefässe. 

Die diffuse kleinzellige Infiltration fanden wir 5mal, 
dabei jedoch nur 2 mal über das ganze Gewebe verstreut, die übrigen 
Male auf das portale Bindegewebe und die Gefässwände beschränkt. 
Pfortader und Arteria hepatica werden zunächst befallen und erst 
bei stärkerer Ausbreitung der Erkrankung auch die Lebervenen¬ 
zweige. Oft sieht man nur einzelne Gefasse afficirt, andere ganz frei. 

Das miliareS yphilom begegnete uns in 4 Fällen (Kind 12,89, 
3,100) s. Tafel I. II. Fig. 1. Immer handelte es sieh um Herde im Um¬ 
fange von 1 2 —1 ’/o Acinus, die, aus kleinsten dnnkelkernigen Zellen be¬ 
stehend, nicht in Spalt- oder Hohlräumen lagen, sondern das Parenchym 
durchsetzten, dieses zuw-eilen bis auf wenige Inseln oder ganz 
zerstörten und manchmal centrale Verkäsung zeigten. In einigen 
Präparaten konnte man solche Herde ausser im Parenchym auch 
im periportalen Bindegewebe dicht neben den Gefässwänden, hier 
und da auch in den Gefässscheiden selbst wahrnehmen. 
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Ein auffallendes Bild boten die kleinen umschriebenen 
Nekrosen von No. 12 (s. Fig. 1) dar, insoferne, als bei einer 
grossen Anzahl von ihnen jegliche Rundzellenanhäufung in der 
Umgebung fehlte und sie dadurch wie eingebrannt erschienen. Sie 
zeigten anscheinend keinerlei Beziehungen zu den Gefässen und 
fanden sich in gleicher Weise bei demselben Falle auch in den 
Nebennieren (s. d.), während die Lungen die grossknotige Form des 
Gummas aufwiesen. Ich habe in der Litteratur nichts Aehnliches 
verzeichnet gefunden. Da der ganze Fall ein exquisit syphilitisches 
Gepräge trägt und ziemlich frisch zur Section kam, müssen wir es 
hier wohl mit einer eigenthümlichen seltenen Form der gummösen . 
Erkrankung zu thun haben. 

Die andere vorher beschriebene Form des miliaren Syphi- 
loms entspricht ganz den Angaben, die in früherer Zeit von 
Baerensprung (der schon auf den molecularen centralen Zerfall 
aufmerksam gemacht hatte) und in Bestätigung desselben von 
C. Hecker, in späterer Zeit von Hintzen, Birch-Hirsch- 
feld, Kiderlen, Lomer, Tobeitz u. A. gemacht wurden. Die 
Angabe von Oaille ist noch nicht wieder bestätigt worden, dass 
nämlich die Gummata als miliare Knötchen sich im Centrum der 
Acini finden und dass mit diesen verbunden eine Capillarembolie 
im Centrum vorhanden sei, während die peripheren Gefässe durch¬ 
gängig seien. Die Massenhaftigkeit der Embolie führe zu einer 
Ernährungsstörung und einem nekrotischen Zerfall der mehr central 
gelegenen Theile. Beschränken sich die Herde mehr auf das peri¬ 
portale Bindegewebe um die Gefässe und Gallengänge, wie in den 
Fällen 89 und 100, so können sie wohl als das Anfangsstadium der 
Chiari’schen Cholangitis gummosa betrachtet werden. 

Während diese miliare Knötchenbildung eine der congenitalen 
Syphilis speciell zukommende Erkrankungsform darstellt, hat die 
diffuse kleinzellige Infiltration an sich nichts Characteristisches; sie 
gewinnt erst bei ev. stärkerer Localisation um die Gefässe oder im 
Zusammenhalt mit andern Organaffectionen diagnostischen Werth. 

Typischer sind die diffusen und umschriebenen Wuche- 
rungen des eigentlichen Bindegewebes der Leber, die 
sieb je nach ihrer Intensität makroskopisch durch die erhöhte Con- 
sistenz, durch Capseitrübungen und Verdickungen, leichte Ein¬ 
ziehungen der Oberfläche, stärkeren Widerstand beim Durchschneiden 
und in den höchsten Graden durch Granulirung der Oberfläche und 
förmliche Lappenbildung offenbaren, Erscheinungen, wie sie in jüngster 
Zeit von Marchand an 2 Fällen demoustrirt wurden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXf. Bd. 3 
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Unsere Untersuchungen zeigten 6 mal eine merkbare Betheili- 
gung des Bindegewebes, davon nur 2 mal in diffuser Weise (12 u. 
75 s. Fig. 1); die übrigen ergaben cireumscripte Wucherungen ent¬ 
weder des intraacinösen (3 u. 100 s. Fig. 4) oder des GlisSoll¬ 
seiten Gewebes mit besonders hervortretendem Befallensein der Um¬ 
gebung der Gallengänge. Ein bestimmtes Moment, ttarum in dem 
einen Falle gerade das intraacinöse. in dem andern mehr das inter- 
acinöse und periportale Gewebe afficirt ist. hat sich nicht er¬ 
geben. Das 2 mal beobachtete ausschliessliche Betroffensein des 
ersteren ohne Gefassverdickungen (die auch im Falle 75 fehlten) 
spricht dagegen, dass die interstitielle Wucherung ihren Ausgangs¬ 
punkt immer von den Gefässwänden nehmen muss, wie u. A. von 
Tobeitz. Förster, Bäumler angegeben wird. Es scheint viel¬ 
mehr eine selbständige Wucherung des intereellulären Stromas 
Vorkommen zu können. 

Eine gewisse Bevorzugung durch das wuchernde G1 i s s o n sehe 
Gewebe scheinen die Verzweigungen der Gallengänge zu erfahren, 
deren äussere Wandungen wiederholt die auffälligste Verdickung 
zeigten. 

Was die Betheiligung der Gefässe anlangt, so ist mir in 
meinen Präparaten die von Heubner beschriebene Endarteriitis 
syphilitica nur in einem Falle (09 » begegnet und hier auch nicht 
sehr ausgesprochen, sondern offenbar erst im Begiune der Affeetion; 
viel häufiger dagegen fand sich eine kleinzellige Infiltration der 
dann meist verdickten Pfortader- und Arterienwände und in 2 Fällen 
die erwähnten submiliaren Herde in den äusseren Schichten der 
Wandung von Hilusgetassen und seltener auch von Lebervenen. 
Es macht nicht den Eindruck, als ob den Gelassen, in der Leber 
wenigstens, diese Bolle bei der Syphilis zukomme, wie sie von 
G übler. Bi ich-Hirsch fei d u. A. ihnen zugewiesen wurde. 
Wir haben gesehen, wie in Organen, bei denen die Lues schon sehr 
differente Veränderungen, miliare Gummata. verbreitete und um¬ 
schriebene Bindegewebswiicherungeu gesetzt hatte, die Antheilnahme 
der Gefässe eine recht geringfügige war. ja einmal sogar ganz ver¬ 
misst wurde. 

Die Veränderungen am Epithel (Leberzelleni waren, 
wie schon hervorgehoben, sehr geringe, soweit sie als speeifische 
Folge der Syphilis aufzufassen sind. Nur einmal fand sich eine 
stärkere is. Fig. 2 u. 3'. 3 mal eine nicht so ausgeprägte Proli¬ 
feration des Epithels und wie weit diese Erscheinung iu Verbindung 
mit Lues gebracht werden kann, werden wir später sehen. 4 mal 
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war eine Verschmälerung der Zellbalken, bezw. eine Erweiterung 
der Capillarräume aufgefallen, davon kommt dieselbe nur 2 mal 
(12. 75) auf Rechnung einer specifischen Bindegewebswncherung, 
während in beiden andern Malen lediglich atrophische Zustände 
des Parenchyms Vorlagen, wie sie dem stark redncirten Allgemein¬ 
zustand der Kinder (3, 92) entsprechen. 

Die nur an Kindern, die gelebt haben, beobachtete Fettin¬ 
filtration und-degeneration, mag sie stärker oder schwächer, 
umschrieben oder diffus auftreten, hat keine für Lues irgendwie 
characteristische Bedeutung. Derartige Zustände finden sich im 
Verlaufe vieler acuter lnfectionskrankheiten, nach Henoch be¬ 
sonders bei Scharlach und Diphtherie, ferner bei Kindern, die durch 
tuberculöse Processe und chronische Darmkatarrhe erschöpft waren, 
überhaupt überall da, wo ungenügende Oxydationsvorgänge im Körper 
stattfinden und schliesslich selbst bei ganz gesunden Kindern nach 
allzureichlicher Zuckerzufuhr in der Milch, oder auch, wie Horaczek 
gezeigt hat, bei vorzugsweise stärkemehlhaltiger Nahrung. 

Auch der capillären Hyperämie möchte ich nur eine 
geringe diagnostische Wichtigkeit zusprechen. Der Momente, die eine 
stärkere Blutfüllung der Organe nach sich ziehen, sind so viele, be¬ 
sonders während des Geburtsaktes und so schwer zu überblickende, 
dass man sie hier besser nicht in Betracht zieht. 

Aus dem Vorhergehenden erhellt, dass ein principieller Unter¬ 
schied in den Formen der syphilitischen Lebererkrankung beim 
Fötus bezw\ Neugeborenen und dem Kinde, das gelebt hat, nicht 
besteht; nur sind bei Letzterem, mit Ausnahmen natürlich, die Er¬ 
scheinungen viel weniger prägnant, decenter. und können oft gänz¬ 
lich fehlen, aus Gründen, die, wie oben schon angegeben, in dem 
früheren Absterben der schwereren Fälle zu suchen sind. 

Ich habe es bis jetzt unterlassen, jener 2 Formen von Zellen 
Erwähnung zu thun. denen ich in den histologischen Beschreibungen 
so breiten Raum gegeben habe. Sie boten in ihrer Deutung grosse 
Schwierigkeiten, da einerseits ihr Bild ganz gut in den Rahmen 
des ..diffusen Syphiloms“ hineinzupassen schien, wie es sich in den 
Schilderungen einer Anzahl Autoren findet, und da andrerseits bald 
auffiel, dass ganz ähnliche Bilder auch in den Leberschnitten 
von Kindern anzutreffen waren, bei denen Syphilis sicher auszu- 
schliessen w r ar. 

Um es noch einmal zu recapitnliren handelt es sich bei 

Der 1. Art. den ..Proliferationszellen" >. Tafel J. H. 
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Fig. 1. 2 u. 3; s. Tafel III. IV. Fig. 5 u. 7). um Zellen, deren runde 
oder ovale Kerne etwas kleiner und dunkler als die der Leberzellen 
sind, aber immer noch ein helles, bläschenartiges-epithelioides Aus¬ 
sehen und ein meist gut ausgeprägtes Chromatingerüst haben. 
Ihr Leib ist zuweilen gross, manchmal aber nur als eine schmale, 
den Kern umgebende Zone, sehr selten gar nicht erkennbar und 
gibt mit den angewandten Contrastfarben Orange und Eosin einen 
ganz ähnlichen, nur etwas dunkleren Farbenton wie der der 
Parenchymzellen. Sie kommen zum Theil einzeln, in der Regel aber 
in kleineren Gruppen von 4—6, oder in grösseren bis zu 40 und 
mehr Exemplaren vor. liegen dann ohne Zwischenraum dicht an¬ 
einander und zeigen in den meisten Fällen einen directen Zusammen¬ 
hang mit den Balken der Leberzellen, von welchen sie auch offenbar 
ausgehen. Die grösseren Häufchen ragen oft verandenartig in das 
Innere der Capillarräume. die sie dadurch erweitern, hinein. Eine 
bestimmte Localisation zeigen sie nicht, weder zu den Acinis noch 
zu den Gefässen oder dem Bindegewebsapparat. 

Die 2. Art, die „B1 utz e 11 e n“ ('s. Tafel I. II. Fig.2 u. 3; s. Tafel III. 
IV. Fig. 5 u. 7), zeichnet sich vor den vorigen durch ihre erheblich 
kleineren und dunkleren Kerne aus. Diese haben entweder kein oder 
nur ein sehr undeutlich differenzirtes Chromatingerüst, sind in der Regel 
rund, seltener gebogen oder „fractionirt“; ein Zellleib ist gar nicht oder 
nur als schmaler Saum zu erkennen. Ist er breiter, so gibt er mit Eosin 
denselben Farbenton wie die rothen Blutkörperchen. Sie liegen fast 
durchgängig in Capillaren, sowohl einzeln wie in verschieden grossen 
Gruppen; nur dann, wenn ihre Zahl eine ungewöhnlich reichliche 
ist, trifft man sie auch ausserhalb der Spalträume, auf den Leber¬ 
zellenbalken gelagert. Es erscheint dann das ganze Gewebe gleich¬ 
sam von ihnen „überschwemmt“ (s. Fig. 5). Innerhalb der Capil¬ 
laren wiederum sieht man sie weit mehr gegen die Peripherie zu. 
am Rande der Zellbalken als in der Mitte; sie erscheinen dort wie 
angeheftet und Avar ihr Zusammenhang mit dem Endothelsaum 
häufig ein sehr deutlicher. War das GeAvebe überhaupt zell- und 
blutarm, so sah man sie in kleinen, bogenförmigen Reihen A r on 4. 
6 Stück an der Wand der Capillaren. während der Hohlraum selbst 
leer war. 

Aus dieser Schilderung geht schon mit ziemlicher Deutlichkeit 
hervor, Avas für eine Stelle die beiden Zellformen im Gevrebe ein¬ 
nehmen. 

Es unterliegt Avohl keinem ZAveifel, dass Avir es in 
der ersten Art mit Abkömmlingen des Epithels, des 
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eigentlichen Leberparmchyms zu tliun haben; die Zellen 
sind nichts Anderes als proliferirte Leberzellen. 

Die zweite Art dagegen glaube ich mit Bestimmt¬ 
heit als neugebildete, junge kernhaltige Blutkörper¬ 
chen bezeichnen zu dürfen. 

Ehe ich den Beziehungen der beiden Zellformen zur Syphilis 
und des Weiteren zum Alter des betr. Indiviuums nachgehe, möchte 
ich die Ansichten von einigen Autoren wiedergeben, die bei der 
Untersuchung der congenitalen Lebersyphilis ihr Augenmerk auf 
die in Frage stehenden Zellformen gerichtet haben, und die an 
Vielseitigkeit nichts zu wünschen übrig lassen. 

G übler sieht die erkrankte Textur von fibroplastischen Elementen, 
Kernen und mehr oder weniger verlängerten Zellen durchsetzt. Baeren- 
sprung beschreibt eine Lebererkrankung, die auf einer wuchernden 
Neubildung beruht, die zu einer massenhaften Entwicklung von Kernen 
und Zellchen. theils zwischen den Elementen des Leberparenchyms, theils 
in der Wand der Gallengänge führt 

Wagner schildert das gewucherte interacinöse Gewebe als durch¬ 
setzt von kleinen und mittelgrossen runden Zellen. In dem ebenfalls 
gewucherten intraacinösen Gew f ebe liegen an zahlreichen Stellen, meist 
den Capillaren entsprechend, Gruppen von 5—10 und mehr gleichen 
Kernen und raittelgrossen, runden oder ovalen Zellen mit auffallend 
grossem Kern. 

Schott spricht rundliche Kernhaufen, die er in der Umgebung 
der Pfortader oder zwischen den Leberzellen ausgebreitet fand, für An¬ 
häufungen von Lymphdrüsenelementen an. 

Nach Hintzen besteht die zellige Infiltration theils aus stark¬ 
glänzenden Kernen, theils aus gewöhnlichen Lymphköi perchen oder 
Lymphkörperchen ähnlichen Zellen, theils aus grösseren runden Zellen 
mit 2 und mehreren Kernen. Wronka fand das portale Bindegewebe 
diffus, aber nicht gerade dicht mit kleinen Granulationszellen infiltrirt, 
welche in die Acini hinein bis an die Centralvene sich zwischen den 
Leberzellen verfolgen Hessen. Die einzelnen Leberzellen* w r aren infolge 
der zelligen Durchwucherung der Acini unregelmässig angeorduet und von 
*eht* verschiedener Form und Grösse, von der normalen bis fast zu der 
der Granulationszellen. Die scheinbar normal grossen Zellen, sowie noch 
grössere, meist längliche Körper zeigen mehrere Kerne mit Kernkörperchen 
hei sonst deutlich granulirtem Protoplasma. Die grösseren Körper sind 
Konglomerate von gegeneinander comprimirten, atrophirten Leberzellen; 
die etwas kleineren sind vielleicht als solche mit Kernwucherung anzu- 
^ehen. Von freien Kernen und Kernkörperchen, die sich unter den 
lnfiltrationszellen fanden, vermuthet Wronka, dass sie von unterge¬ 
gangenen Leberzellen herrühren. 

Ca i Ile sind eigentümliche grössere Rundzellen aufgefallen, welche 
111 grosser Anzahl, aber zerstreut zwischen den Ruudzellen lagen. Er 
glaubt, dass durch den luetischen Process die Parenchymzellen in ihrem 
^Vachsthum und in der Entwickelung gehindert, auf einem embryonalen 
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Standpunkt stehen geblieben seien und so zur Verstärkung der Infil¬ 
tration beitrugen; eine Ansicht, die Müller nicht gelten Hess: er hält 
die das Gewebe überschwemmenden Rundzellen für Wanderzellen und 
nicht für in ihrer Entwickelung stehen gebliebene Leberzellen. 

Die Darstellungen, welche Birch-Hirschfeld, Heubuer. 
Müller,Tobeitz von dem diffusen und miliaren Syphilom gegeben haben, 
lassen keinen Zweifel übrig, dass es sich dabei wirklich um diese Erkrankungs¬ 
form und nicht etwa um ein stärkeres Auftreten von Blutzellen oder 
proliferirten Leberzellen gehandelt hat; dagegen erscheint die Angabe 
Kiderlen's, der die Geschichte eines im Uebrigen zweifellosen Falle> 
von miliarem Syphilom giebt, nicht unanfechtbar, wonach er die An¬ 
ordnung der Rundzellen in Häufchen ohne Weiteres als beginnende 
Syphilombildung auffasst. 

Hutinel und Hudelo sehen schon im 1. Stadium an der 
Wand der Capillaren Leukocyten einzeln oder in Gruppen von 8, 10 und 
mehr auftreten. Im 2. Stadium capilläre Hyperämie und Infiltration mit 
Rundzellen, welche einzeln oder meist in kleinen Häufchen zwischen den 
Leberzellen oder auch im interacinösen Bindegewebe liegen. Die meisten 
dieser Rundzellen sind extravasirte Leukocyten, zu einem Theil jedoch 
bestehen die erwähnten Häufchen auch aus weniger entwickelten und 
weniger widerstandsfähigen eigentlichen Parenchymzellen, deren Kerne 
gewuchert, während ihr Protoplasma seine wesentlichen Eigenschaften mehr 
und mehr eingebüsst hat. — Proliferation der Leberzellenkerne und 
Untergang von Leberzellen. — Hier und da zwischen den Bindegewebs- 
fibrillen auch Gruppen von 5, 6, 10 grossen Kernen ohne Protoplasma, 
die als die restirenden Kerne proliferirter und später zu Grunde ge¬ 
gangener Leberzellen aufzufassen sind und sich schwer von den kleinen 
Kernen unterscheiden lassen, welche hauptsächlich die embryonale Infil¬ 
tration ausmachen. 

Haars schliesst sich bezüglich der Leberzellenproliferation den An¬ 
schauungen von Hutinel und Hudelo an, deutet aber die Zellen des 
Infiltrats als „weisse Blutkörperchen“. Diese sollen im Verhältnis zu 
den rotlien stark zugenommen haben, so dass sie sich reichlich sowohl 
im periportalen und interacinösen Bindegewebe als besonders in den 
Capillaren fanden. Bald lagen sie zerstreut, bald in Gruppen zusammen. 
Die Capillaren waren von derartigen Gruppen an einzelnen Stellen fast 
ganz angefüllt. Ferner spricht er von „Bindegewebskörpercheu“, die 
oft in Häufchen von 10 und mehr in dem neugebildeten Bindegewebe 
zusammenliegen. 

Nach Marc band ergibt die mikroskopische Untersuchung bei 
Kindern, die sehr bald vor oder nach der Geburt gestorben sind, eine 
sehr verbreitete Infiltration mit zelligen Elementen und zwar mit Rund- 
zellen (Leukocyten), welche zum grossen Theil in den Capillargefässen. 
theilweise auch zwischen Capillarwand und Leberzellen, sowie im peri¬ 
portalen Bindegewebe ihren Sitz haben, vielfach zu kleinen rundlichen 
Herden angehäuft sind, in deren Bereich die Leberzellen verdickt oder 
verdrängt sind. 

Loder endlich findet in den sehr zellreichen Lebercapillaren nicht 
pur kleine ein- und mehrkernige Leukocyten, sondern auch epitheliale 
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Zellen, welche nach seiner Ansicht aus einer Wucherung der präexistirendeu 
Capillarendothelien hervorgegangen sind. 

Ein embarras de richesses der verschiedensten Befunde lind 
Ansichten, die eigentlich nur das Gemeinsame haben, dass alle 
Bilder im pathologischen Sinne gedeutet werden! Versuchen wir 
nun. unsere eigenen Ergebnisse zu sichten und in logischen Zu¬ 
sammenhang zu bringen. 

Zunächst die „Proliferationszellen“! Sie fanden sich in 
den Fällen von Syphilis, die vor der Geburt abgestorben waren, 
jedesmal (Fig. 1, 2, 3) und zwar reichlich, einmal sogar sehr reich¬ 
lich (Fig. 2) und fast stets in Gruppen; bei Fall 3, der nur 5 Tage 
gelebt hatte, spärlich und nicht mehr in Häufchen, und bei allen 
denen, die einige Wochen oder Monate gelebt hatten, konnten sie 
gar nicht mehr gesehen werden. Fall 71 bleibt fraglich. 

Bei den Fällen mit negativem Sectionsbefund treffen wir sie 
zweimal spärlich in kleinen Gruppen, 3 mal gar nicht und bei den 
sicher nicht Syphilitischen (s. Fig. 5 u. 7) 4 mal spärlich in kleine¬ 
ren Gruppen, einmal gar nicht, während 2 Fälle fraglich bleiben, 
wo wegen des grosseu Zellreichthums überhaupt ihre Identität 
nicht sicher festgestellt werden konnte. Die Kinder der beiden 
letzten Gruppen waren vor der Geburt abgestorben. 

Wir sehen, ein qualitativer Unterschied zwischen Syphilitischen 
und nicht Syphilitischen besteht nicht, wohl aber ein quantitativer. 

Die an sich bei gesunden Föten normalerweise als 
Wachsthumserscheinung vorkommende Proliferation 
der Leberzellen erfährt durch die Syphilis eine deut¬ 
liche Steigerung. 

Hutinel undHudelo, die Einzigen, die auf eine active Be¬ 
theiligung der Leberzellen aufmerksam gemacht haben, sehen diese 
Proliferation au und für sich als etwas Krankhaftes, nicht aber als 
Steigerung einer physiologischen Erscheinung an. Der Ansicht 
Loder’s, dass die „epithelioiden“ Zellen aus Capillarendothelien 
hervorgehen, kann ich nach dem Gesagten nicht beipflichten, da ich 
sie fast immer im Zusammenhang mit den Zellbalken, nie aber mit 
der Capillarwand gesehen habe. Voraussetzung ist dabei, dass wir 
wirklich eine und dieselbe Zellform vor Augen haben. 

Darüber, wie stark die Proliferation in den verschiedenen 
Perioden des Fötallebens ist, und wie sich das Verhältnis beim 
lebenden Kinde stellt, habe ich aus dem vorliegenden Material 
noch kein sicheres Urtheil gewinnen können; ich vermuthe aber, 
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dass die Erscheinung sehr bald nach dem Eintritt des Kindes in das 
Leben sehr zurücktritt, wenn nicht ganz aufhört. 

Noch viel prägnanter als bei den Proliferationszellen kommt 
bei der zweiten Zellform, den „Blutzellen“ zum Ausdruck, dass 
ihr Vorhandensein an und für sich, sei es einzeln oder in Häufchen 
durchaus nichts der Syphilis Eigenthiimliches darstellt. Auch wenn 
sie zahlreicher, ja selbst in auffallender Menge zugegen sind, be¬ 
rechtigen sie zu Nichts weniger als zur Diagnose der Syphilis. Eher 
möchte noch das Gegentheil der Fall sein; gerade da, wo Lues 
sicher nicht vorhanden war, finden wir das Parenchym wie über¬ 
schwemmt von ihnen (s. Fig. 5), während sie einige Male da, wo 
zweifellose Lues constatirt war, nur sehr spärlich oder gar nicht 
anzutreffen waren. 

Auch hier haben wir es mit einer physiologischen Erscheinung 
zu thun. Ihre ganz characteristische Lagerung in capillären, ab¬ 
geschlossenen Räumen, der fehlende Zusammenhang zwischen den 
einzelnen Individuen unter einander, selbst in den Gruppen, ihre 
runde Gestalt kennzeichnen die fraglichen Gebilde als freibeweg¬ 
liche Zellen. Ihre dunklen Kerne, deren Gestalt Uebergänge auf¬ 
weist zwischen rund, oval, wurstförmig und fractionirt, sowie ihr 
gleich den Erythrocyten färbbarer Leib lässt sie uns als junge 
kernhaltige Blutkörperchen erkennen, während zugleich 
ihr oft beobachteter Zusammenhang mit den Capillarendothelien auf 
diese als ihre Ursprungsstätte hinweist. 

Dass wir in der That Blutzellen und zwar in der Leber ge¬ 
bildete vor uns haben, dafür spricht auch etwas Anderes, nämlich 
die bei Kind 97 protokollirte Thatsache, dass die abführenden 
Gefässe, dieVenae hepaticae, ganz auffallend reicher 
an kernhaltigen Blutzellen waren als die zuführenden 
Pfortader- und Arterienäste (s. Fig. 5). Es fand sich 
dieses Verhältniss nicht regelmässig; 14 Mal war überhaupt keine 
Entscheidung möglich, da entweder die Gefässe kein Blut enthielten 
oder dieses durch Maceration undeutlich geworden war; von den 
verbleibenden 11 Fällen zeigten nur 5 einen deutlichen Unter¬ 
schied, die übrigen 6 aber ungefähr gleiches Verhältniss der kern¬ 
losen und kernhaltigen Körperchen. 

Zweifellos hängt dies mit dem Grad der Zellproduction in dem 
betreffenden Organ zusammen; in den 5 Fällen war durchgehends 
der ungewöhnliche Reichthum an ..Blutzellen“ constatirt,. während 
die 6. in denen kein Unterschied zu Tage trat, als im Ganzen mehr 
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oder weniger zellarm bezeichnet wurden. Werden wenig Zellen 
producirt, so gehen auch wenig in die Blutbahn über. 

Es ist damit ein neuer Beweis geliefert für die 
eminente Bedeutung, die der fötalen Leber als einem 
blutbildenden Organ zukommt. 

Dieselbe ist schon früher von verschiedenen Autoren betont 
worden. An die Namen Kölliker, Fahrner, Neumann knüpft 
sich die Lehre, dass die Leber während der Embryonalzeit die 
Bildungsstätte r o t h e r Blutkörperchen darstellt. Kölliker erkennt 
jedoch schliesslich der Leber als sichere Function nur die Um¬ 
bildung der weissen in hämoglobinhaltige Zellen zu. Erst Martin, 
B. Schmidt stellte fest, dass in der embryonalen Leber eine mit 
der Oefässentwicklung in Zusammenhang stehende Neubildung rother 
und weisser Blutkörperchen Statt hat. Die Letzteren werden von 
den Endothelien der Capillaren producirt und sollen sich selbst 
dnrch Mitose fortpflanzen. Die rotheu entstehen aus den farblosen 
durch Auftreten von Hämoglobin im Protoplasma und sollen eben¬ 
falls die Fähigkeit äquivalenter Theilung durch Mitose besitzen. 

Auch er sah bei Föten und Ausgetragenen regelmässig in der 
Leber zellenreiche Herde in das Parenchym eingestreut, welche bei 
schwacher Yergrösserung den Eindruck von kleinsten Lymphknöt¬ 
chen hervorriefen. Als Bett eines Theiles derselben stellten sich 
erweiterte Capillaren heraus. An den Kernen dieser Zellen unter¬ 
scheidet Schmidt annähernd 2 Typen: 

1. Kleine, homogene, ohne ausgesprochene Kernstructur; sie ge¬ 
hören den hämoglobinreichsten Zellen an; 

2. grössere, lichtere, mit deutlichem Chromatingerüst. 

In den Zellhaufen überwiegen entweder die ersten oder die 
zweiten oder sie finden sich gemischt. 

Es sind dies offenbar dieselben 2 Zellarten, die auch wir wahr¬ 
genommen haben, nur bezeichnet sie Schmidt als identische Ge¬ 
bilde, als junge Blutkörperchen, während er das Epithel ganz unbe¬ 
rücksichtigt lässt. 

Das entgegengesetzte Extrem haben im Jahre 1874 Toldt 
und Zuckerkandl vertreten. Sie hatten in Zupfpräparaten von 
embryonalen Lebern ausser den Parenchymzellen noch 2 Zellformen 
beobachtet, die ganz unsern beiden Typen entsprachen. In den ge¬ 
härteten und gefärbten Präparaten sahen sie hauptsächlich nur die 
kleinere Form mit den „tiefroth*' gefärbten Kernen, die grösseren 
dagegen mit den helleren, granulirten Kernen in auffallender Minder¬ 
zahl. Sie halten beide Zellformen für Gebilde ein und derselben 
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Art und zwar für Jugendformen der bleibenden Leberzellen und 
sehliessen dies hauptsächlich daraus, dass nach dem Durchspülen 
der lieber mit ClXa-Lösung sich noch massenhaft solche Zellen im 
Zusammenhang mit Leberzellen fanden. 

Es ist klar, dass diese zurückbleibenden Zellen sowohl unsere 
..Proliferationszellen“ wie auch in der Entstehung begriffene und 
noch an den Capillarwänden haftende ..Blutzellen“ sein konnten. 

Die Möglichkeit einer Blutbildung wird von T o 1 d t und Zucker- 
kandl nicht erwähnt. 


Es erübrigt nun noch, eines Befundes zu gedenken, der offen¬ 
bar mit der Syphilis ebenfalls in keinem Zusammenhänge stellt: 
ich meine die eigenthiimliche Beschaffenheit der portalen Gefäss- 
scheideu, d. h. des die Adventitia und deren nähere Umgebung 
bildenden Bindegewebes. Wir haben da nicht wie beim Erwach¬ 
senen jene ziemlich derben, gleichlaufenden Fibrillen mit spärlich 
eingestreuten spindligen, fixen Bindegewebszellen, sondern ein Netz 
sich kreuzender Fasern, in deren mehr oder weniger weite Maschen 
grosse, helle granulirte Kerne eingelagert sind is. Fig. 5 u. 7). Da¬ 
durch entsteht ein Bild, wie es in kernärmerem lyiuphoidem oder 
adenoidem Gewebe vorkommt und das sich von dem gewöhnlichen 
embryonalen Gewebe ziemlich deutlich unterscheidet. 

Irgend eine Beeinflussung dieses Gewebes durch den syphili¬ 
tischen Process war nicht zu constatiren; wohl aber zeigte sich, 
dass, je älter das betr. Individuum war, desto compakter, gleich¬ 
laufender und zellärmer die betr. Fasern wurden, bis sich bei 
Kindern, die schon mehrere Wochen gelebt hatten, das Gewebe bis 
auf kleine Reste dem Character desjenigen bei Erwachsenen genähert 
hatte. In anderen Organen konnte ich diesen Typus der Gefäss- 
scheiden in ausgesprochener Weise nicht wieder finden. 

Von einer weiteren Verfolgung der Frage musste ich. so wiinschens- 
werth sie auch gewesen wäre, zunächst abstehen, da sie mich zu 
weit von meinem Thema entfernt hätte. 

Niere. 

Litterat-u r. 

Die Nieren haben in der pathologischen Anatomie der Syphilis 
im Ganzen bisher eine geringe Rolle gespielt. Gröbere Aftectionen. 
sclerotische Processe. Gummata. wie deren von Beer, Seiler, 
E. W a g n e r. ( ' o r n i 1 u n d R a u v i e r. B i r c h - H i r s c h f e 1 d be¬ 
schrieben wurden, sind in der Tliat nicht häufig und den feineren 
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wurde bei der erworbenen wie bei der ererbten Lues, wenn sie 
überhaupt Beachtung fanden, keine specifische Bedeutung zuerkannt. 
So sprach sich Freriehs dahin aus. dass die Annahme einer 
Localisation der syphilitischen Dyskrasie in den Nieren noch voll¬ 
ständig jeder festen Grundlage entbehre und eine Anzahl späterer 
Autoren wie Bamberger. E. Wagner. Bäumler, Tomma- 
soli. Andronico geben eine characteristische BeschatFenheit der 
syphilitischen Nierenveränderung nicht zu. B a e r e n s p r u n g. dessen 
ausführliche Monographie über die hereditäre Syphilis alle Organe 
behandelt, thut der Nieren mit keinem Worte Erwähnung; ebenso 
führt C. Hecker, desgleichen R. Müller und Birch-Hirsch¬ 
feld keinen Fall von specifischer Nierenerkrankung an. Thomas 
wie auch Monti nennen die Syphilis nicht unter den ätiologischen 
Momenten der kindlichen Nierenalfectionen. 

Was ich von positiven Angaben in der einschlägigen Richtung 
fand, sei hier in Kurzem wiedergegeben. 

Rheinstädter machte schon darauf aufmerksam, dass bei 
lieriditärer Lues das Volumen und die Consistenz der Nieren ver¬ 
mehrt sei. Th. Schmidt fand Hyperämie und ausserdem auch 
oft amyloide Degeneration. Beer beschreibt bei einem 6 wöchent¬ 
lichen congenital syphilitischen Kind miliare, zellige, knötchenförmige 
Herde, die in ganz ähnlicher Weise auch Klebs bei einem Fötus 
vom Ende des VI. Monats sah. Coupland führt einen Fall von 
Nephritis interstitialis bei einem 3 monatlichen Kind, Sirety einen 
solchen bei einem ausgetragenen Fötus an. Spiess, der 34 Fälle 
von congenitaler Syphilis untersuchte, traf nur 10 mal die Nieren 
befallen und zwar 3 mal in Form der parenchymatösen, einmal der 
interstitiellen Nephritis. 3 mal constatirte er amyloide Degeneration 
und ebenso oft „Infarktus renum“ (?). Bei einem 6 monatlichen 
Mädchen fand Massalongo in dem makroskopisch schon als 
Schrumpfniere imponirenden Organ eine verbreitete Endarteriitis 
und von den Gefassen ausgehende interstitielle Bindegewebswuche- 
rnng. Eine eigentümliche Erkrankung beobachtete M a r c h i a f a v a 
an 2 syphilitischen Kindern: diffuse Arteriitis der interlobulären 
und zuführenden Arterien, sowie eine Glomerulitis, welche eine 
Nekrose der abhängigen Gefässschlingen und schliesslich der Epitlie- 
lien der entsprechenden Tubuli contorti nach sich zog. Stroebe 
unterzieht die Nieren eines syphilitischen Neugeborenen einer ein¬ 
gehenden Untersuchung. Das schon makroskopisch durch seine 
unebene Oberfläche und seine fleckige Färbung auf dem Durch¬ 
schnitt auffällige Organ lässt unter dem Mikroskop deutliche Ver- 
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änderungen erkennen, die in starker interstitieller Wucherung bei 
fehlenden Gefässalterationen, in einer diffusen und haufenförmigen 
Leukocytose (miliares Syphilom), in Proliferation des Kapselepithels 
und in einem Zurückbleiben der histologischen Entwickelung be¬ 
stehen. Die Beobachtungen von Gallus erstrecken sich auf 1 todt- 
geborenes syphilitisches und ein bei der Section einer luetischen 
Mutter entbundenes Kind, sowie auf eine Anzahl von Kindern, die 
ein Alter von 15 Tagen bis 2 1 / a Jahren erreicht haben. Erstere 
zeigten specifische Endarteriitis, Schrumpfung der Glomeruli und 
diffuse Infiltration mit Bindegewebswucherung; letztere intercanali- 
culäre Bindegewebswucherung, diffuse Infiltrationen im interstitiellen 
Gewebe, diffuse kleinzellige Infiltration, Schrumpfung der Glomeruli, 
sowie Verdickung und Infiltration der Bowman’schen Kapsel. 
Loder endlich fand bei einem offenbar ausgetragenen oder eine 
Zeit lang am Leben gebliebenen Kind — das Alter ist nicht an¬ 
gegeben — vermehrten Zellengehalt der Glomeruli, Zellreichthum 
der Marksubstanz, Verbreiterung der intercanaliculftren Septen, ein 
geronnenes Transsudat in den Harncanälchen und des Oefteren Ver¬ 
mehrung der Kapselepithelien. 

Eigene Untersuchungen. 

Dieselben umfassten im Ganzen 36 Fälle, von welchen nur 4 
(oder 13,8 0 0 aller todt zur Welt Gekommenen) wegen vorgeschrittener 
Maceration des Gewebes nachträglich zu eliminiren w'aren. Die 
Niere erneist sich demnach bei den todtgeborenen Früchten als ein 
der Färbung und histologischen Forschung viel zugänglicheres Organ 
als die Leber, w'o in 37 "/ 0 der Todtgeburten die Fäulniss jede 
Kernfärbung illusorisch gemacht hatte. 

Um zunächst auf das Verhalten des Gewichtes einzu¬ 
gehen, so ist auch bei den Nieren bis zum Eintritt der Geburt eine 
deutliche Zunahme desselben unter dem Einfluss der Syphilis nicht 
zu verkennen. Während die beiden Nieren bei gesunden unreifen 
und reifen Föten sich zum Körpergewicht wie 1:112.6 bezw. 
1:129, bei Föten mit negativem Befund wie 1:130 und bei 
solchen mit zweifelhaftem Sectionsergebniss wie 1:140 verhalten, 
erreichen diese Organe bei luetischen unreifen und reifen Todt¬ 
geburten ein Durchschnittsgewicht von 1:84 bezw. 1:97. Fasse 
ich die verschiedenen Werthe noch einmal zusammen, so ergiebt sich 
für normale Todtgeborene 1:123 

für Föten mit negativem oder zweifelhaftem Befund 1:135. 2 
für syphilitische Todtgeborene 1:86. 
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Die Erhöhung der Yerhältnissziffer bei der 2. Kategorie hat 
wie bei der Leber ihre Ursache in der durchweg schon mehr 
weniger eingetretenen Maceration (die bei der 1. Gruppe fehlt) und 
in der dadurch bedingten Gewichtsabnahme der inneren Organe. 

Beim Kinde, das gelebt hat, ist das gerade Gegentheil der Fall. 
Wir finden bei der Syphilis direct eine Verminderung des Gewichtes 
(1:101) gegenüber den nicht syphilitischen Controlkindern (1:94). 
Es mag dies auffallen, weil wir auch hier zweifellose Alterationen 
der Structur antreffen, erklärt sich aber zwanglos aus der ganz 
verschiedenen Form der diesbezüglichen Veränderungen. Während 
nämlich beim Fötus Wucherungsprocesse und Hyperämien vor¬ 
herrschen, die eine Gewichtszunahme bedingen, finden w ir bei Kindern, 
die am Leben geblieben waren, fast ausnahmslos atrophische, ge¬ 
wichtsvermindernde Vorgänge. 

Histologische Befunde. 

1. Zweifellos syphilitische Kinder. 

1. Frühzeitig todtgeboren. 

Kind 8. Maceration, nur einzelne Partien der Kinde mit erhaltener 
Structur. üierselbst kleinzellige Infiltration um die kleineren, etwas ver¬ 
dickten Ge fasse. 

Kind 10. Verdickung der Wandung der kleineren Rindenarterien, 
an der sich hauptsächlich Intima und Adventitia betheiligen; sie hat 
mehrfach zu Obliteration des Lumens geführt. Kleinzellige Infiltration 
der Peripherie und Umgebung dieser Gefässe. In den Glomerulis viel¬ 
fach Diapedese von Leukocyten aus den Gefassschlingen, stellenweise 
auch Proliferation des Kapselendothels. 

Kind 59 (s. Tafel III. IV. Fig. 0). Zahlreiche kleinste Rindengefässe 
zeigen Verengerung, ja Obliteration des Lumens durch Verdickung der Wan¬ 
dung, sowie kleinzellige Infiltration dieser und ihrer Umgebung; letztere auch 
an einigen grösseren Gefrissen bemerkbar. Massige Leukocytenemigration 
in den Glomerulis; stellenweise geringe Wucherung des Kapselendothels. 

Kind 67. Kleinzellige Infiltration in der Adventitia der kleineren 
Rindenarterien, weniger in der Umgebung derselben; Emigration und 
Desquamation von Leukocyten bezw. Endothelien in vielen Glomerulis. 

2. Ausgetragen todtgeboren. 

Kind 12. In sehr zahlreichen Harncanälchen, meist dem absteigenden 
Theil der Henle’schen Schleifen entsprechend, aber auch in tiefer gelegenen 
Theilen sind homogene Gerinnungsmassen. Das Epithel der Rinde an 
vielen Stellen kernlos und zerfallen; doch scheint eine stärkere Schädi¬ 
gung nicht vorhanden (beg. Maceration). Die kleinsten Gefasse zeigen 
Verdickung ihrer Intimae und Adventitiae; keine kleinzellige Infiltration. 
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Kind 87. Hyperämie hauptsächlich der Marksubstanz. Epithel der 
Rindencanälchen vielfach kernlos und schollig, so dass man oft Durch¬ 
schnitte mit nur einem oder gar keinem Kern sieht. Gefässe und Glome- 
ruli ohne Befund. 

Kind 89. Das Epithel im selben Zustand wie bei 87; im Uebrigen 
negativer Befund. 

3. Ki uder im Alter bis zu 3 Monat. 

Kind 3 (5 Tage). Körnige Gerinnungsmassen in den grösseren 
Harncanälchen der Marksubstanz (Sammelröhren) und in den Henle- 
schen Schleifen. Normaler Befund an Epithel, Bindegewebe und Gefässen. 

Kind 71 (3 Monate). Auffallende Erweiterung aller Harncanälchen; 
Epithel derselben abnorm flach und klein, vielfach stark degenerirt, kern¬ 
los, getrübt und stellenweise fettig infiltrirt; Gloraeruli klein, atrophisch, 
Kapselräume weit; in zahlreichen Harncanälchen cylindrische Gerinnungs¬ 
massen. Bindegewebe und Gefässe ohne Befund. 

Kind 75 (3 Monate). Dilatation der Rindencanälchen; Atrophie 
des Epithels in den geraden, Trübung und schollige Degeneration des¬ 
selben in den gewundenen Canälchen. Atrophie und Lückenbildung (Ver¬ 
fettung?) an den Glomerulusschüngen; beginnende Wucherung des inter- 
canaliculären Bindegewebes. Alle diese Erscheinungen nur in bestimmten 
Bezirken, andere zeigen wieder ganz normale Verhältnisse. 

Kind 90 (1 Monat). Epithel der gewundenen Canälchen, weniger 
auch des absteigenden Schleifentheils, vielfach stark getrübt, abgelöst, 
kernlos mit stellenweiser Lückenbildung (Verfettung). An anderer Stelle 
ist es vollständig normal. 

Kind 91 (2 Monate). Das Lumen einzelner Harncanälchen mit hya¬ 
linen Cylindern angefüllt, ihr Epithel plattgedrückt und stellenweise kern¬ 
los. Im Ganzen geringer Befund. 

Kind 92 (5 Wochen). Starke Erweiterung der Rindencanälchen; 
Trübung, Degeneration und Schwrund ihres Epithels. Zahlreiche amorphe 
Gylinder in den Canälchen. Beginnende Atrophie der Glomeruli. 

Kind 99 (5 Wochen). Ausser einer in vielen Glomerulis sichtbaren 
Ablösung des Epithels und Diapedese von weissen Blutkörperchen kein 
pathologischer Befund. 

Kind 100 (2 1 ., Monate). Starke Dilatation der Harncanälchen, 
Atrophie und Degeneration ihres Epithels in verschiedenen Stadien. 
Atrophie und Zerfall der Gefässschlingen. Loslösung ihrer Kerne; zahl¬ 
reiche Cylinder in den H e n 1 e'schen Schleifen. 

II. Föten mit zweifelhaftem Sectionsbefund. 

• Kind 2. Starke vasculäre und perivasculäre kleinzellige Infiltration 
der kleineren Rindengefässe; leichte Wandverdickung derselben; geringere 
Infiltration auch einiger Markgefässe. Beg. Maceration des Epithels. 

Kind 4. Kleinzellige Infiltration in der Umgebung und der Ad- 
ventitia der kleinen Rindenarteriell. 

Kind 27 (s. Tafel III. IV. Fig. 8). Starke kleinzellige Infiltration der 
Adventitia und ihrer Umgebung an den kleinen Rindenarterien. Wandung 
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derselben verdickt. Auch au den grösseren Gefassen, besonders den 
Venen, macht sich eine Wucherung der Adventitia und Intima mit massiger 
kleinzelliger Infiltration derselben bemerkbar. Epithel in beginnender 
Maceration. 

Kind 50. Kleinzellige Infiltration der Adventitia und ihrer Um¬ 
gebung an den kleinen Rindengefässen, zum Theil auch an den grösseren 
Gefassen der Marksubstanz. 

Die normalen Föten sowohl wie die mit negativem Befund zeigen, 
abgesehen von einer mehr weniger starken Hyperämie (46, 93, 97 ; 83, 86), 
keinerlei pathologische Veränderungen, insonderheit keine Gefassinfil- 
trationen, Epitheldegenerationen, Atrophien, Cylinderbildung, keine 
Glomerulitis u. s. w. 


Ergebnisse. 

Die Ernte der histologischen Durchsuchung der Nieren war 
eine ziemlich reiche. Es ergaben sich bei sämmtlichen 
Fällen vonSyphilis mehr oder weniger ausgesprochene 
pathologische Veränderungen, ebenso bei allen Fällen, 
deren Sectionsresultat nicht ganz sicher war: dagegen 
landen sich normale Verhältnisse bei jedem der als gesund bezeich- 
»eten Fälle, sowie bei allen denen mit negativem Sectionsbefund. 

Die einzige Ausnahme bildet der Fall 93 (normal), wo sich in 
einigen Hamcanälchen cylindrische, homogene Coagulationsmassen 
vorfanden. Das Kind war während der Geburt erstickt und boten 
die Organe die Zeichen dieser Todesart dar. Vielleicht handelt es 
sich hier um agonale Gerinnungs- bezw. Transsudationsvorgänge. 

Ein Ueberblick über die Art der verschiedenen Veränderungen 
führt uns zu einer Trennung der fötalen Nierensyphilis von der 
des ausgetragenen bezw. eine Zeit lang am Leben gebliebenen Kindes. 

Sämmtliche mit Lues behafteten Frühgeburten 
liefern dasselbe characteristische Ergebniss: eine 
kleinzellige Infiltration in der Wandung und nächsten 
Umgebung der kleinsten Rindengefässe, die zuweilen 
auch an grösseren Gefassen der Marksubstanz auf- 
tritt (s. Fig. 6 u. 8). Nicht so constant ist die Auswanderung 
von Leukocyten in den Kapselraum der Gloraeruli und die Prolife¬ 
ration des Kapselendothels. Deutliche Gefässverdickungen sah ich 
nur zwei Mal. 

Ganz dieselben Erscheinungen waren in den Fällen bemerkbar, 
bei denen die Diagnose Lues makroskopisch wahrscheinlich, aber 
noch nicht mit Sicherheit zu stellen war (cf. Fig. 8). 

Ich stehe nicht an, dieselben (2. 4, 27, 40) auf Grund dieses 
Befundes der Syphilis zuzurechneu. 
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Wie hei vorgehoben, fehlten diese Veränderungen bei allen 
normalen Leichen. 

Beim ausgetragenen Kinde verschwindet die vasculäre 
uud perivasculäre Infiltration und es treten degenerative Vorgänge 
am Epithel in den Vordergrund. Dieselben sind noch nicht sehr 
hochgradig, erstrecken sich nur auf die Harncanälchen und lassen 
die Glomeruli unberührt. Erst bei Kindern, die gelebt haben, 
machen sich stärkere Schädigungen geltend; wir finden Atrophie. 
Trübung, scholligen Zerfall, Verfettung und Ablösung der Zellen 
und als Folge dieser Veränderungen secundäre Erweiterung des 
Lumens der Harncanälchen und ziemlich häufig Bildung von hyalinen 
und körnigen Cylindern in denselben. Auch in den Malpighi’schen 
Körperchen stossen wir auf entzündliche und destructive Processe: 
Auswanderung von Leukocyten in den Kapselraum, Desquamation 
des Epithels und Proliferation des Endothels der Kapsel, Atrophie. 
Zerfall und Verfettung der Gefässschlingen sind die hauptsäch¬ 
lichsten Befunde. 

Deutliche Gefässalteration sah ich in dieser Gruppe nie, ebenso¬ 
wenig ausgesprochene Wucherung des interstitiellen Gewebes; nur 
einmal wurde eine — auch nicht sehr starke — Zunahme des inter- 
canaliculären Gewebes constatirt. 

Im Gegensatz zu den Gefässinfiltrationen der Föten möchte ich 
diesen atrophisch-degenerativen Processen keine direct 
specifische Bedeutung beimessen, dabei jedoch darauf hinweiseil, 
dass auch klinisch die Fälle von Lues durch regelmässige Betheili¬ 
gung der Niere auffielen (s. klinische Beobachtungen!). 

Jedenfalls ist in zweifelhaften Fällen eine histologische Unter¬ 
suchung der Niere nicht zu versäumen, umsomehr, als sie sich wegen 
ihrer spät eintretenden Maceration als ein günstigeres Object in 
dieser Hinsicht darstellt als Leber oder Milz. 

Eines noch möchte ich erwähnen. Der histologische Bau der 
Nierenrinde beim Fötus weicht in vielen Dingen nicht unerheblich 
von dem des reifen Kindes ab; ich verweise in dieser Beziehung 
auf die vorzügliche Arbeit über die Entwickelung der Säugethier¬ 
niere vonOve Hamburger, und will hier nur betonen, dass das 
Gewebe, je näher der Peripherie, desto reicher an Kernen und 
jungen Bindegewebsziigen wird. Man findet normalerweise gar 
nicht selten in das Stroma eingelagert kleine und grössere Gruppen 
von hellen, glänzenden Kernen, die wahrscheinlich mit der Ent¬ 
wickelung der Glomeruli Zusammenhängen; alles Erscheinungen, die 
bei anfänglicher Betrachtung zu falschen Schlüssen führen können. 
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So darf es nach den sonst sehr verlässigen Angaben von Hintzen 
zweifelhaft sein, ob die als „syphilitische Knötchen“ beschriebenen 
„Anhäufungen von glänzenden Zellen und Kernen“ wirklich krank¬ 
hafte Producte waren. 


Noch in einer anderen Hinsicht bot die Niere des normalen 
Fötus Interesse. In mehreren Präparaten nämlich begegnete ich 
in den Capillaren (von Rinde und äusserer Marksubstanz) denselben 
Gruppen von kleinen, dunklen, runden, homogenen Kernen, wie sie 
in der Leber als „Blutzellen“ beschrieben wurden. Leider war mir 
ein näheres Eingehen auf dieselben z. Z. noch nicht möglich. Ich 
zweifle nicht daran, dass sie ebenfalls mit der Blutbildung in Ver¬ 
bindung gebracht werden müssen. Ob nun auch die Niere während 
der Fötalzeit hämatopoetische Functionen versieht, oder ob eben 
überall da Blutkörperchen entstehen können, wo sich Capillaren 
ausbilden, bleibt eine offene Frage. 


Milz. 

Die Beschaffenheit der Milz war schon lange ein wichtiger 
Anhaltspunkt bei der Diagnose der congenitalen Syphilis am Sections- 
tische; mehr noch als die der Leber, da ihre gewöhnliche Erkran- 
kungsform, die Vergrösserung, viel mehr in die Augen springend 
und auch regelmässiger vorhanden ist als die erwähnten Verände¬ 
rungen in der Leber. 

Diese Anschwellung des Organs war schon Bednar bekannt 
und S. Gee gibt an, dass er dieselbe in einem Viertel aller Fälle 
von hereditärer Syphilis gefunden habe. C. Hecker, der sie unter 
17 Fällen 5 mal constatirte, machte auf ihre derbe Consistenz und 
den Wachsglanz der Schnittfläche aufmerksam. Birch-Hirsch¬ 
feld und C. Rüge kommen auf Grund exacter Wägungen zu dem 
Schlüsse, dass eine Vermehrung des Milzgewichtes bei congenitaler 
Syphilis nur in den wenigsten Fällen zu vermissen sei. 

Die histologische Ausbeute ist bis jetzt eine verhältnissmässig 
geringe und wird es bei der Schwierigkeit, welche die Milz einer 
mikroskopischen Differenzirung entgegenstellt, wohl vorderhand 
noch bleiben. Nach Birch-Hirschfeld findet man in ausge¬ 
sprochenen Fällen eine deutliche Zunahme des Stromas und nicht 
selten ausgesprochene Fettentartung und Anhäufung körnigen braunen 
Pigmentes in den Pulpazellen. A. Beer sah eine diffuse Zellinfil¬ 
tration der Arterienscheiden, ein Befund, der von Müller bestätigt 
wurde, welcher die kleinzellige Infiltration zwischen Adventitia und 
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Media der Milzarterien bei frühgeborenen luetischen Kindern hervor¬ 
hob. Beck konnte mikroskopisch nichts zur Erklärung des Milz¬ 
tumors finden. Sehr selten scheinen umschriebene syphilitische 
Veränderungen zu sein, wie sie z. B. Baumgarten beschrieb. 
Das sehr vergrösserte Organ war von einer grösseren Zahl steck - 
nadelkopf- bis halblinsengrosser Herde durchsetzt, die auf der Ober¬ 
fläche bucklige Vorsprünge und auf dem Durchschnitt fast weiche 
gleichmässige, strohgelbe, knotige Infiltrate bildeten; daneben war 
syphilitische Endarteriitis in den mittelgrossen Arterien vorhanden. 

Eigene Untersuchungen. 

Sie ergaben vor Allem die Constanz der Gewichtszu¬ 
nahme bei den todtgeborenen syphilitischen Kindern gegenüber 
den normalen oder den mit negativem Sectionsbefund. Das durch¬ 
schnittliche Gewüchtsverhältniss drückt sich in folgenden Zahlen aus: 


Syphilitische, frühzeitig Todtgeborene 1 : 106 

(C. Buge 1 : 124-330), 
do. ausgetragen 1 : 118 

(Birch-Hirschf. 1 : 143), 
zus. syphilitische Todtgeborene 1:108 

negativ frühzeitig Todtgeborene 1 : 396 

do. ausgetragen 1 : 323 

zus. Todtgeborene mit negativem Befund 1 : 387 

Todtgeborene zweifelhaften Befundes 1 : 166 

(Die Mehrzahl wahrscheinlich syphilitisch). 

Normal frühzeitig Todtgeborene 1 : 384 

(C. Buge 1:320—605; Birch- 
Hirschf. 1: 250); 

do. ausgetragen 1 : 346 

(Birch-Hirschf. 1:333), 
zus. Normale Todtgeborene 1:360. 


Bei Kindern, die gelebt haben, ist die Differenz zwar auch vor¬ 
handen, jedoch nicht so ausgesprochen und vor Allem nicht mehr 
so regelmässig. Es ergab sich im Mittel für Syphilis 1:198, für 
an anderen Krankheiten Gestorbene 1:325. 

Histologische Untersuchung. 

Sie erstreckte sich auf 37 Organe, von denen 10 (oder 33 ° „ der 
Todtgeborenen) wegen der Maceration keine Kernfärbung mehr 
lieferten. 

Als eine regelmässige, nur in einem Falle (12) fehlende Er¬ 
scheinung bei den mit Lues behafteten Todtgeborenen konnte ich 
die kleinzellige Infiltration in der Wand der mittleren und grösseren 
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Gelasse verzeichnen. Sie war bald mehr, bald weniger ausgeprägt, 
zuweilen nur auf der einen Seite der Wandung vorhanden, be¬ 
schränkte sich nicht nur auf die Arterien, sondern fand sich auch 
hier und da, wenn auch schwächer in den Venen und bevorzugte 
meist den innersten Theil der Adventitia oder die Media. Sie fehlte 
bei allen normalen Früchten sowie- denen mit negativem Befund, 
zeigte sich dagegen bei 2 Fällen (27 u. 50), deren Syphilis makro¬ 
skopisch zweifelhaft war. Beide wiesen auch die characteristische 
perivasculäre Infiltration in der Niere auf, und konnte schon aus 
diesem Grunde die Syphilis als Todesursache verantwortlich gemacht 
werden. 

Weniger constant und niemals sehr intensiv war die Ver¬ 
dickung der Gefässwände; ich sah sie im Ganzen 4mal und 
zwar ausschliesslich an kleineren Arterien, wo sie gewöhnlich die 
Adventitia, manchmal auch mehr die Intima betraf. 

Als ein wenig sicheres Criterium möchte ich nach meinen 
Präparaten die Zunahme des Stromas anführen; ich habe sie 
zwar wiederholt — zugleich mit Zellarmuth des Gewebes angetroffen, 
doch ist es bei der durchgängig schon beginnenden Maceration der 
resp. Organe zweifelhaft, ob nicht durch ev. Zellenausfall das 
Stroma deutlicher erscheint und dadurch als pathologisch vermehrt 
imponirt. 

Wie in der Leber, so manifestirt sich die Syphilis auch in der 
Milz bei Kindern, die einige Wochen am Leben geblieben waren, 
gar nicht, oder nur durch sehr geringfügige Veränderungen. Ein¬ 
mal nur (75) sah ich spärliche kleinzellige Infiltration der mittleren 
Arterien zugleich mit etwas vermehrten und dickeren Trabekeln und 
ein anderes Mal Verdickung der kleineren und mittleren Arterien. 

Während wir also bei den vor der Geburt abgestorbenen Früchten 
in der kleinzelligen Infiltration mittlerer und grösserer Gefässe und 
ev. in der Gefassverdickung gute Hilfsmittel zur Diagnose der 
Syphilis gewinnen, sind wir bei den eine Zeit am Leben Gebliebenen 
nicht im Stande, den Befund der Obduction mikroskopisch zu be¬ 
stätigen oder gar zu sichern. 

Pancreas. 

Das Pancreas erfreute sich stets weniger, als andere Organe 
und weniger, als es verdient, der Beachtung der Pathologen. Erst 
durch Birch-Hirschfeld wurde die Aufmerksamkeit mehr darauf 
hingelenkt und der Beweis geliefert, dass seine Betheiligung an den 
congenital-syphilitischen Organveränderungen eine viel häufigere ist, 
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als bis dahin angenommen wurde. Vereinzelte Erscheinungen von 
syphilitischer Pancreaserkrankung waren schon vorher von einigen 
Forschern beschrieben. So finden sich bei Cruveilhier 2 Fälle 
von interstitieller Induration angeführt, wovon in dem einen das Ge¬ 
webe ganz dem einer scirrliösen Mamma glich; ferner konnte 0 e d - 
m a n n s o n einmal eine bedeutende interstielle Hyperplasie und Fett¬ 
degeneration der Drüsenzellen beobachten. C. H e c k e r sah wieder¬ 
holt Verhärtungen des Pancreas und verglich das Aussehen des 
oft knorpelartigen Gewebes mit „hartem Krebs“, eine Wahrnehmung, 
die ganz ähnlich auch Osterloh machte. 

Birch-Hirschfeld constatirte in den schwereren Fällen eine 
hochgradige Wucherung des interacinösen Bindegewebes, das sich 
auch in die Acini hineinerstreckte, Compression und Epitheldegenera¬ 
tion der letzteren, kleinzellige Infiltration und Gefässverdickung und 
in leichteren Fällen lediglich Zunahme des interacinösen Bindege¬ 
webes ohne Betheiligung der Acini und des Epithels. Seine Be¬ 
funde wurden von Müller an einem ausgetragenen luetischen 
Kinde bestätigt; in einem zweiten Falle sah Müller „eine Wuche¬ 
rung lymphoider Zellen an Stelle einzelner Drüsenacini mit theil- 
weiser oder vollständiger Vernichtung derselben“. Die pathologische 
Bedeutung dieses letzteren Befundes halte ich auf Grund meiner 
eigenen Untersuchungen zum Wenigsten für zweifelhaft. Auch 
Beck beschreibt in einem interessanten Fall von zweifelloser Heredo- 
syphilis „Nester von lymphoiden Zellen“; das betreffende Pancreas war 
vergrössert und verhärtet und liess makroskopisch miliare Herde 
erkennen, die sich mikroskopisch als central verkäste Gummata er¬ 
wiesen (die aber nichts mit den lymphoiden Einlagerungen zu thun 
hatten); ausserdem war starke interstitielle Wucherung vorhanden, 
die nur Inseln von Acinis und Gängen übrig liess. Endlich führt 
Heubner den Fall eines 3‘/ 2 jährigen Knaben an, dessen Pancreas 
so hochgradig syphilitisch infiltrirt war, dass sein Volumen auf das 
4—6 fache des Normalen vergrössert war. 

Eigene Untersuchungen. 

Das Resultat der Wägungen war auch hier eine merkbare 
Gewichtszunahme des Organs bei der fötalen Syphilis. Das durch¬ 
schnittliche Verhältniss des Pancreasge wicht es zum Körpergewicht 
war bei 

syphilitischen frühzeitig Todtgeborenen 1:508 

do. ausgetragen 1:380 

zus. syphilitischen Todtgeborenen 1:476 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Histologie u. Pathologie der congenitalen Syphilis etc. 53 


Normal frühzeitig Todtgeborenen 1 : 647 

do. ausgetragen 1:628 

zus. normalTodtgeborenen 1:684 

Todtgeborenen mit negativem Befunde 1 : 640 

„ „ zweifelhaftem „ 1 :892. 


Makroskopisch war mir eine Vergrösserung und derbere Con- 
sistenz nur bei 3 ausgetragenen syphilitischen Kindern aufgefallen 
und die mikroskopische Untersuchung ergab greifbare Veränderungen 
ebenfalls nur in 3 Fällen, wovon 2 auf ausgetragene Früchte und 
eines auf ein 5wöchentliches Kind treffen. Die Notizen lauten: 

Kind 12. Acini gut abgegrenzt, der alveoläre Bau jedoch noch wenig 
ausgesprochen, das Gewebe trägt noch mehr embryonalen Character. Spär¬ 
liche diffuse und circumscripte kleinzellige Infiltration des interacinösen 
Gewebes; das intraacinöse Gewebe stellenweise in Wucherung. 

Hier ist ausser den interstitiellen Processen das Stehenbleiben 
der Entwickelung auf einer fötalen Stufe bemerkenswerth. 

Kind 89 (s. Tafel V. VI. Fig. 9). Enorme Wucherung des inter- und 
intraacinösen Bindegewebes, so dass ganze Drüsenbezirke vollständig sclero- 
sirt sind und nur spärliche Reste von acinöser Substanz wie Inseln hervor¬ 
ragen. Andererseits sieht man in ihrer gröberen Form wohlerhaltene 
Acini, doch ist auch hier ganz deutlich die beginnende Wucherung ctes 
Bindegewebes zu constatiren. Letztere geht anscheinend aus von der 
Adventitia der Getässe wie auch von der äussersten Schicht der Aus- 
fiihrungsgänge, welche beide oft colossal verdickt sind. Keine Wucherung 
des Epithels. 

Kind 99. Starke Wucherung des inter- und intraacinösen Gewebes. 
Beginnende Maceration. 

Die beiden letzten Fälle reihen sich ganz den von Birch- 
Hirschfeld und Müller beschriebenen an. Wahrscheinlich 
hätten sich im Ganzen noch mehr positive Befunde ergeben, wenn 
nicht gerade das Pancreas einer sehr frühzeitigen Maceration unter¬ 
läge; so war bei nicht weniger als 50% der Todtgeborenen über¬ 
haupt keine Kemfärbung mehr zu erzielen. 


Bezüglich des Vorkommens von lymphoidem Gewebe 
zwischen den Acinis habe ich zu erwähnen, dass ich ein solches 
3 mal in ausgesprochener Weise vorfand, aber nicht bei kranken, 
sondern bei ganz normalen Früchten. 

Kind 93 (s. Tafel V. VI. Fig. 10 u. 11). Gewebe dem Alter entsprechend 
zellreich, ohne Wucherung; stellenweise grössere Anhäufungen von rein 
lymphoidem Gewebe, die Lücken zwischen den Acinis ausfüllend; meist 
sind diese Hänfen gut abgegrenzt, manchmal aber, am Rande, vermischt 
sich epitheliales und lymplioides Gewebe vollständig mit einander. 
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Kind 96. Derselbe Befund. 

Kind 79. Das acinöse Gewebe hat noch vielfach den zellreichen 
embryonalen. Character. Im Umfange eines grösseren Acinus findet sich 
rein lymphoides Gewebe, das in seiner Peripherie sich ohne scharfe 
Grenze mit den Alveolen vermischt. 

Weniger ausgesprochen fand sich Aehnliches noch in 2 anderen 
normalen Organen. 

Es findet demnach eine Vermischung von alveolärem (epi¬ 
thelialem) und lymphoidem Gewebe, nicht aber ein Ueb er gang 
von einem zum anderen statt (cf. Fig. 11). Beide Zellarten liegen 
neben einander, jede jedoch mit allen ihren wohlerhaltenen Eigen- 
thümlichkeiten, ohne Uebergangsformen. Es kann also nicht von 
einer lymphoiden Umwandlung oder einer Einschmelzung epithelialen 
Gewebes die Rede sein. 

Das Vorkommen von lymphoidem Gewebe im fötalen Pancreas 
halte ich vielmehr für etwas durchaus Normales. Wahrscheinlich 
haben wir hier das Residuum einer abgelaufenen Periode der Ent¬ 
wickelungsgeschichte vor uns, deren Aufklärung späteren Unter¬ 
suchungen Vorbehalten bleibt. 

Nicht zu verwechseln mit diesen Bezirken lymphoiden Gewebes 
sind Gebilde, die bei schwacher Vergrösserung zuweilen als solche 
imponiren könnten und die sich in der Mehrzahl aller Fälle vor¬ 
fanden. Es sind Zellhaufen, die, im Gewebe verstreut, scharf ab¬ 
gegrenzt, ganz die Form eines kleineren Acinus haben, im Innern 
jedoch keinerlei alveolären Bau erkennen lassen. Die Kerne sind 
hell, rund oder oval und verschiedentlich durch regellose Züge eiues 
zarten, fibrillären Bindegewebes von einander getrennt. Die Ver- 
muthuug, dass es sich hier um ganz junge Acini handeln möchte, 
wurde"bestätigt durch das Auffinden einiger solcher Herde, in denen 
die Zellen schon anfingen, sich im Halbkreis in der Peripherie von 
Bindegewebsmaschen — alveolär — anzuordnen. Fall 85 zeigt 
diese Erscheinung am ausgeprägtesten (s. Tafel VII. VIII. Fig. 17). 

Noch eines weiteren Befundes muss ich gedenken, den ich fast 
regelmässig und unterschiedslos am erkrankten wie am gesunden 
Organ machen konnte. Es ist dies das Vorhandensein von runden 
oder meist länglichen, Stecknadelkopf- bis haferkorngrossen Organ¬ 
gebilden innerhalb des von vielen Gefässen durchzogenen Binde¬ 
gewebes, das die nächste Umgebung des Pancreas ausmacht. Durch 
eine Verdickung dieses. Bindegewebes werden sie kapselartig um¬ 
hüllt und scharf abgegrenzt, zeigen in ihrem Innern rein lymphoiden 
Bau ohne weitere Differenzirung und sind mehrfach von dickwan¬ 
digen, kleinen Gefässen durchzogen. Sie grenzen meistens ganz 
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unmittelbar an die zu äusserst liegenden Acini an (s. Tafel V. 
VI. Fig. 13). 

Auch ihre Genese ist zunächst noch ganz unklar. Sind es ein¬ 
fache parapancreatische Lymphdrüsen oder enthalten sie, wie auch 
die lymphoiden Herde im Innern des Organs, einen Hinweis darauf, 
dass beim Menschen bezw. bei höheren Wirbelthieren ähnliche Ver¬ 
hältnisse obwalten, wie sie von Kupffer für den Stölir nach¬ 
gewiesen hat? Er zeigte nämlich, dass bei diesem das Pancreas 
und die Milz aus einer gemeinsamen Ausstülpung des Darmrohres 
hervorgehen. dass beide Organe noch längere Zeit im Zusammen¬ 
hang bleiben und dass an der Übergangsstelle eine regelrechte 
Vermischung beider Gewebs- und Zellarten stattfindet. 

Weitere Untersuchungen in dieser Richtung behalte ich mir vor. 

Lunge. 

Die congenitale Syphilis der Lungen ist. wie schon früher, so 
auch in den letzten Jahren vielfach Gegenstand anatomischer Bear¬ 
beitung geworden; vielleicht deshalb, weil sie, Avenn auch seltene, 
doch sehr eigeuthümliche Erscheinungen zeitigt. Bezüglich der hier 
einschlägigen Litteratur verweise ich auf die Dissertation von S p a n u - 
dis, welche eine erschöpfende Zusammenstellung dei’selben enthält. 

Nach den grundlegenden Studien von Heller, welche durch 
Stroebe, Spanudis, Kippenberg, Kiderlen u. A. bestätigt 
wurden, nimmt man gegenwärtig 3 Hauptformen der hereditären 
Lungenlues an. 

1. Das Gumma syphiliticum. Dasselbe ist schon lauge 
gekannt und u. A. Aon Ricord, C. Hecker, Führer, Lebert, 
V i r c h o w, E. W a g n e r beschrieben Avorden. Die GummigeschAvülste 
kommen vereinzelt oder in grösserer Anzahl vor, haben Hanfkorn- 
bis Haselnussgrösse, selten sind sie A'iel grösser. Die Knoten zeigen 
eine graurothe oder grauweisse bis graugelbliche Farbe. Histologisch 
gleichen sie A r ollkommen den Gummigeschwülsten der Leber und 
des Gehirns. Während jüngere Knoten ein concentrisch um die 
Scheiden kleiner Gefasse, mitunter auch um die kleinen Bronchien 
herum angeordnetes, zellreiches GranulationsgeAvebe erkennen lassen, 
zeigen ältere ZAvar auch diese concentrische Anordnung, jedoch im 
Innern einen nach dem Centrum zu fortschreitenden Zellzerfall, 
der zur Erweichung und Höhlenbildung führen kann. Retrahiren 
sich diese Höhlen, so treten narbige Einziehungen der Lungenober¬ 
fläche auf. 

Der einzige Fall, über den ich aus dieser Kategorie verfüge, 
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ist der folgende. Er zeigt besonders schön die characteristische 
concentrische Anordnung des verdrängten Gewebes. 

Kind 3. Die makroskopisch beschriebenen Herde sind umgeben 
von einer Schicht concentrisch geordneten, offenbar verdrängten normalen 
Lungengewebes: diesem folgt eine Schicht hämorrhagisch imbibirter 
Alveolen; dann, jedoch nur stellenweise, pneumonisch infiltrirtes Ge¬ 
webe ; ohne scharfe Grenze geht es in den eigentlichen Herd über. 
Dieser besteht aus Zellen der verschiedensten Art, Epithel-, runde, 
spindlige Zellen und Leukocyten mit sehr viel degenerirten und nekro¬ 
tischen Kernen. Gegen das Centrum zu fortschreitende Zellnekrose. 
Zwischen den Zellen sind noch Gefässe, Bronchien, Alveolen mit 
elastischem Gewebe zu erkennen. Zur eigentlichen Verkäsung ist es 
nicht gekommen; je grösser die Herde, desto vorgeschrittener der cen¬ 
trale Zerfall. Das übrige Gewebe, Gefässe und Bindegewebe nicht verändert. 

2. Die weisse Pneumonie. Sie ist schon von Virchow 
bei Neugeborenen beschrieben, von C. Hecker, Merkel, Depaul 
aber erst in Verbindung mit der Syphilis gebracht und von Heller 
histologisch genauer studirt worden. Man trifft sie meist bei früh¬ 
geborenen Kindern, die schon vor oder sofort nach der Geburt zu 
Grunde gegangen sind und auch sonst meist deutliche Symptome 
der Syphilis zur Schau tragen; sie kann alle oder einzelne Lappen 
befallen oder auch nur lobulär auftreten. Die Lungen sind dann 
über die Norm schwer, fest, schneiden sich derb und zeigen an der 
Oberfläche oft Rippeneindrücke. Die Schnittfläche ist grauweiss 
oder rötlichweiss, glatt und vollständig luftleer. Beim Darüber¬ 
streichen erhält man ebenso gefärbten, trüben, ziemlich dicken Saft. 
Die Veränderung ist histologisch bedingt durch massenhafte Ab¬ 
lagerung von meist fettig degenerirten Rund- und Epithelzellen in 
den stark erweiterten Alveolen und den Bronchien. Die weissliche 
Verfärbung ist zum Theil eine Folge der Anämie, welche durch 
Druck des zelligen Infiltrats auf die Capillaren entsteht. Intersti¬ 
tielles Gewebe und Gefässe zeigen keine Veränderung. 

3. Die interstitielle Pneumonie. Sie ist die häufigste 
Erscheinungsform der Heredosyphilis Neugeborener. Die betreffen¬ 
den Organe sind an Gewicht und Volumen etwas vermehrt, derb 
anzufühlen und zu schneiden, trotzdem aber fast überall lufthaltig. 
Farbe der Ober- und Schnittfläche ist heller als normal und viel¬ 
fach fleckig. Letztere lässt zuweilen schon derbere Züge von 
Bindegewebe erkennen. Unter dem Mikroskop bemerkt man eine 
Verbreiterung des interstitiellen Bindegewebes ohne Vermehrung 
der elastischen Fasern, sowie eine mehr weniger dichte kleinzellige 
Infiltration in den Septen. Die Alveolarlumina sind bald normal 
weit, bald in stärkerem oder geringerem Grade verengt, so dass an 
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ihrer Stelle nur kleine, rundliche oder vieleckige Lücken, zuweilen 
auch keine Spur mehr von ihnen zu erkennen ist. Das Alveolar¬ 
epithel ist normal. 

Diese beiden Formen der Pneumonie, besonders die letztere, 
kommen nun, wie schon Heller betont hat. sehr selten in ihrer 
reinen Form allein, sondern meistens mit einander combinirt vor. 
Auch ich konnte nur Mischformen beobachten. 

Kind 8. Maceration; abgestossenes macerirtes Epithel in den Aveolen. 
Spärliche kleinzellige Infiltration mancher Gefasswände. 

Kind 10. Alveolen mit hellkernigen, epithelioiden, meist im Zerfall 
befindlichen Zellen angefüllt. Gelasse vielleicht etwas verdickt. Intimae 
in Wucherung. Bindegewebe nicht vermehrt (fragliche weisse Pneumonie). 

Kind 59. Den im Protokoll beschriebenen derberen Herden entsprechend 
sind die Alveolen angefüllt mit Zellen, deren Kerne meist hell, gross, rund 
oder oval sind. Dieselben liegen oft so dicht, dass die alveoläre Struc- 
tnr ganz verdeckt und verschwunden scheint. Ganz vereinzelte Leuko¬ 
cyten. Zum Theil zeigen diese Herde schlechte oder gar keine Kern¬ 
färbung mehr. Das Gewebe in ihrer Umgebung erscheint zuweilen wie 
zusammengedrängt, meist von zahlreichen dilatirten und stark hyper- 
ämischen Gefassen durchzogen, wie überhaupt das ganze Gewebe eine 
beträchtliche, auch capilläre Hyperämie aufweist. Das interalveoläre 
Gewebe ist ohne Zunahme des elastischen Gewebes verdickt und zellig 
infiltrirt; ebenso sind die interlobulären Septen verbreitert. Gefässe 
ohne wesentliche Veränderung (Mischform der interstitiellen und weissen 
Pneumonie). 

Kind 12. Gute Kernfärbung, aber starker Gewebszerfall. Viel 
Blut und desquamirtes Epithel in den Alveolen. 

Kind 87. Die Alveolen stellenweise nur mit Blut angefüllt, zumeist 
aber mit einem aus grossen, epithelialen Zellen, Leukocyten, etwas Blut 
und einer amorphen Masse bestehenden Exsudat. Im Gewebe verstreut 
einige kleinzellige Infiltrationsherde. Bronchien alle prall gefüllt mit einem 
Exsudat, das in der Hauptsache aus Eiterzellen mit einigen epithelialen 
besteht. Gefässe und Bindegewebe ohne Befund (weisse Pneumonie). 

Kind 89. Erhebliche bindegewebige Verdickung der interlobulären 
Septen (ohne Zunahme des elastischen Gewebes). Dadurch einige Lobuli 
stark comprimirt. Alveolen meist durch Lufteintritt schon erweitert. In 
einigen kleinen sublobulären Herden sind die Alveolen mit grossen, 
theilweme zerfallenen Zellen angefüllt. Diese Herde unterscheiden sich 
sehr wohl von den atelectatischen. Auch in den Bronchien ein aus 
solchen Zellen, sowie aus Leukocyten bestehendes Exsudat. Kleinzellige 
Infiltration und Wucherung der Adventitia vieler Gefässe (Mischform). 

Kind 71. Katarrhalisch-eitrige Pneumonie und Bronchitis mit starker 
Zelldesquamation. 

Kind 90. Katarrhalische Lobulärpneumonien mit ziemlich starker 
Desquamation. 

Denselben Befund geben 91, 92 und 99, nur dass bei 92 noch 
eine Verdickung der Adventitiae bemerkt wurde. 
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Von 37 zur Einbettung und Färbung gebrachten Fällen waren 
10 (= 33|°/ tl der Todtgeborenen) wegen Maceration unbrauchbar. 
Auch die Lungen erwiesen sich der Maceration viel zugänglicher 
als die Nieren. 

Weisse Pneumonien sah ich nur bei todt zur Welt ge¬ 
kommenen Kindern; was ich von Verdichtungen an solchen be¬ 
obachtete, die am Leben geblieben waren, bot mehr oder weniger 
das Aussehen der katarrhalischen Pneumonie des späteren Kindes¬ 
alters, allerdings mit auffallender Desquamation des Epithels. Diese 
Vermehrung und Abstossung des Alveolenepithels sali ich auch da, 
wo andere Veränderungen fehlten; sie bildet unstreitig ein wichtiges 
Moment in der Histologie der congenitalen Lungensyphilis und ist 
wohl als Vorstufe zu der ausgebildeten „weissen“ Pneumonie zu 
betrachten. 

Deutliche Gefässveränderungen waren über Erwarten 
selten; 3 mal konnte ich eine Wucherung der Adventitia zugleich mit 
zelliger Infiltration constatiren. Zwar schienen mir wiederholt am 
Anfänge die Gefässwände verdickt und das Lumen abnorm verengt; 
bald aber musste ich einsehen, dass diese scheinbare Gefäss Ver¬ 
dickung eine Eigenthiimlichkeit des kindlichen Lungengewebes über¬ 
haupt darstellt. Sie hat wohl ihren Grund, worauf Escherich 1 ) 
hinw ies, in der grossen, zum Theil aber ganz unverbrauchten Elasti- 
cität des Lungengewebes, der zu Folge die Gefässe so lange in 
ihrer fötalen Contractionsstellung verharren, bis sie durch den 
Lufteintritt mit dem ganzen übrigen Gewebe auseinander gezogen 
und erweitert werden. 


Nabelschnur. 

Dieselbe kam in 7 Fällen von congenitaler Lues zur Unter¬ 
suchung. Es fand sich dabei: 

Kind 3. Colossale Verdickung der Wände aller 3 Gebisse; Lumen 
der Vene auf ein Minimum reducirt; Wucherung der Intima; Eiter in 
der einen Arterie; heg. eitrige Infiltration der einen Arterienwand 
(s. Tafel V. VI. Fig. 12). 

Kind 10. Starke kleinzellige Infiltration in der Media beider Ar¬ 
terien (s. Tafel VII. VIII. Fig. 15). 

Kind 12. Ziemlich dicke unregelmässige Wandungen; keine In¬ 
filtration. 

Kind 59. Kleinzellige Infiltration der Sülze in der Umgebung der 
Gefässe, deren Wandungen verdickt erscheinen. 

1) Mündliche Mittheilung. 
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Kind 87. Unregelmässige Verdickung der Gefasswände. 

Kind 89. Kleinzellige Infiltration um die Vene; Thrombose in 
derselben. (Jefasswandungen unregelmässig verdickt. 

Kind 67. Macerntion. 

Ferner 5 Fälle, die zweifellos nicht luetisch waren: 

Kind 85. Keine Infiltration: starke und unregelmässige Vaudver¬ 
dickung der einen Arterie (s. Tafel VII. Vl'II. Fig. 14). 

Kind 93. Starke und unregelmässige Verdickung der Muscularis 
der Arterien (s. Tafel VII. VIII. Fig. 16). 

Kind 95. Uugleichmässige Verdickung der Gefasswände. 

Kind 96. Ziemlich dicke, etwas ungleichmässige Viinde. 

Kind 97. Gleichmässige, ziemlich dicke Wände. 

Acht Fälle mit zweifelhaftem Sectionsergebniss: 

Kind 4 und 5 (prämat. VIII. Monat). Maceration. Keine Gefäss- 
wandverdickung. 

Kind 9 (prämat. VI. Monat). Dünne Gefasswände: nur an einer 
Stelle die Wand einer Arterie verdickt. 

Kind 27. Dünne Gefasswände, bei den Arterien etwas unregelmässig. 

Kind 14 (prämat. VIII. Monat). Subamnialer circumscripter Ent¬ 
zündungsherd. Leichte Unregelmässigkeit der Wanddicke. 

Kind 50 und 48 (prämat. VII. Monat). Maceration. 

Kind 44 (prämat. VII. Monat). Vollständig gleichmässige Wanddicke. 

Da wir auffallend dicke Gefässwandungen und vor Allein 
grössere oder kleinere Unregelmässigkeiten in der Dicke dieser 
Wandungen in sehr vielen Fällen finden, darunter in allen sicher 
nicht syphilitischen, so können wir diese Erscheinung nicht als 
pathologisch, geschweige denn als characteristiscli für Lues erkennen. 

Pathologisch ist die Verdickung nur dann, wenn entzünd¬ 
liche Infiltrationen vorliegen oder der bindegewebige Theil 
des Gefässrohres gewuchert ist. Das treffen wir aber nur im Fall 3 
(Fig. 12). wo sich neben der adventitialen und musculären Wuche¬ 
rung auch eine deutliche Endarteriitis findet. In allen übrigen 
Fällen aber haben wir es mit einer Hypertrophie der Muscularis 
zu thun, die vielfach beim ersten Blick den Eindruck des Krank¬ 
haften macht und zwar dadurch, dass sie nicht die ganze Peripherie 
des Gefässrohres. sondern nur einzelne Theile desselben einnimmt. 
Wir sehen z. B. auf der einen Seite eine mächtig entwickelte Mus¬ 
kulatur, welche, die Intima vor sich herschiebend, altanenartig in 
das Lumen vorragt und dasselbe verkleinert ; sie besteht in der 
Hauptsache aus Ringfasern, daneben aber auch aus Schräg- und 
Längsfasern. Auf der andern Seite desselben Querschnittes sehen 
wir eine ganz dünne, aus wenigen parallel verlaufenden Ringfasern 
bestehende Muskelschicht. 
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W. Herzog, der die normalen Verhältnisse der Nabelgefässe 
innerhalb der Bauchwand studirt hat, constatirte schon, wenigstens 
für die Vene, diese Ungleichheit in der Dicke der Muskelschicht als 
etwas ganz Normales. 

Es handelt sich hier offenbar um einen physiologischen Process, 
der in seinem Zusammenhang noch nicht klar ist. Wucherungen 
der glatten, unwillkürlichen Muskulatur bilden sich im Organismus 
da aus, wo abnorm grosse Widerstände zu überwinden sind. Welcher 
Art diese hier sind, ist ungewiss. Starke Drehungen, an die man 
wohl zunächst denken muss, scheinen mir wenigstens nach meinen 
Präparaten keine Rolle zu spielen, da sie gerade da fehlen, wo 
stärkere Wand Verdickung gefunden wurde, und sie andererseits da 
vorhanden waren, wo das Mikroskop vollständig gleichmässige 
Dicke. ergab. 

Unter den 7 Fällen von congenitaler Lues traf ich 4 Mal eine 
pathologische Veränderung. Ein Mal eine stark in die Augen 
springende Verengerung der Lumina aller 3 Gefässe, bedingt durch 
eine Wucherung der 2 äusseren Schichten bei den Arterien und 
eine solche der Muscularis und Intima bei der Vene, deren Lumen 
nahe dem vollständigen Verschluss war; dazu Bildung eines weissen 
Thrombus in der einen Arterie, beginnende Vereiterung der Intima 
dieser und fleckige Trübungen und Nekrosen in beiden Arterien¬ 
wänden, Veränderungen, die mit Sicherheit als syphilitische gedeutet 
werden können ('s. Fig. 12). Zum zweiten ein auffallendes Bild: 
eine überaus dichte kleinzellige Infiltration, die sich auf die Media 
beider Arterien beschränkt; Adventitiae und Intimae intact, ebenso¬ 
wenig zeigt die Vene irgend welche Veränderungen (s. Fig. 15). Im 
3. Falle war eine deutliche, wenn auch nicht sehr starke kleinzellige 
Infiltration in der Umgebung der Gefässe und beim 4. eine eben¬ 
solche, jedoch nur in der Umgebung der Vene zu constatiren. 

Derartige Befunde habe ich nur bei diesen Fällen und sonst 
bei keinem der im Ganzen 20 Nabelschnüre umfassenden Unter¬ 
suchung machen können und ich zögere nicht, dieselben als speci- 
fische Veränderungen anzusprechen. Gerade die 2 letzten Fälle 
zeigen auch wieder die für die fötale Syphilis in Nieren und Milz 
als characteristisch angegebene perivasculäre kleinzellige Infiltration. 

Vielleicht ergibt sich hieraus für manchen Fall eine Handhabe 
zur früh- und damit oft rechtzeitigen Erkennung der vererbten 
Syphilis intra vitam. Ein Stück Nabelschnur ist leicht zu haben, 
und im Falle das Kind am Leben bleibt, das einzige einer ana¬ 
tomischen Untersuchung zugängliche Gewebe. Fällt diese negativ 
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aus, so ist noch nichts gegen Syphilis bewiesen, ist sie aber positiv 
in dem obigen Sinne, dann muss sie uns den Verdacht auf Lues 
doch sehr nahe legen und zu einer sorgfältigen Beobachtung des 
Kindes und der Eltern ermahnen, event. zur Einleitung einer 
curativen oder präventiven Behandlung veranlassen. 

Die Litteratur über luetische Nabelschnurerkrankungen ist 
nicht sehr reichlich. Oedmannson fand in 5 Fällen einen athe- 
romatösen Process mit Verdickung der Intima; derselbe hatte haupt¬ 
sächlich seinen Sitz in den äusseren Theilen der letzteren, erstreckte 
sich aber sowohl nach einwärts als nach auswärts, v. Win ekel 
liess durch Swiecicky Untersuchungen anstellen, aus denen sich 
ergab, dass unter 200 macerirten Früchten der Dresdener Klinik 
24 Mal eine exquisite Stenose der NabelschnurgefÜsse mit Trübung 
und Verdickung der Intima sich vorfand. Diese Veränderungen be¬ 
trafen nur 6 Mal die Arterien und 18 Mal die Vene; einmal waren 
Arterie und Vene zugleich stenosirt. In einem Falle waren beide 
Arterien so verengert, dass kaum ein starkes Pferdehaar durch die¬ 
selben geschoben werden konnte. „Wenn auch nur in 6 jener 
24 Fälle Lues sicher nachgewiesen wurde, so mussten doch auch die 
übrigen sehr daran erinnern, weil die mikroskopischen Befunde ganz 
ähnlich denjenigen waren, welche Heubner von den luetischen 
Veränderungen der Gehirnarterien beschrieben hat.“ 

Hintzen beschreibt u. A. 2 Fälle von exquisit syphilitischen 
Föten aus der 30. bezw. 31. Woche; bei dem einen fand er eine 
stark kleinzellig, fast eitrig inflltrirte Sülze. Am stärksten war die 
Infiltration in der Adventitia der Vene und den angrenzenden Par- 
thien der Sülze. Im 2. Fall ebenfalls zellige Infiltration dieser 
dabei aber „Streifen von Fettkörnern und Einlagerungen von kohlen¬ 
saurem Kalk, erstere entstanden wahrscheinlich durch Verfettung 
der Infiltrationszellen.“ 

Birch-Hirschfeld fand in Uebereinstimmung mit Heubner 
Infiltrationen und Verdickungen der Intima, meist an der Vene, zu¬ 
weilen an den Arterien, sowie circumscripte Stenosen. Ganz ähn¬ 
liche Befunde gab auch Zilles an. 

Nebennieren. 

Sie sind offenbar nur selten syphilitisch erkrankt. Bären¬ 
sprung fand sie bei einem 1 Monat zu früh geborenen, 4 Wochen 
nach der Geburt verstorbenen syphilitischen Kind stark vergrössert 
und von zahlreichen miliaren Gummen durchsetzt. C. Hecker 
sah öfters Vergrösserungen, zuweilen fast bis zur Grösse einer 
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Niere. Dabei war das Organ jedes Mal fest, schwer schneidbar 
nnd auf dem Durchschnitt von Wachsglanz: ein Mal war ein 
käsiger Herd vorhanden. Hintzen berichtet von einer Frühgeburt 
aus der 31. Woche, wo die Nebennieren vergrössert und ausserordent¬ 
lich fest waren. Diese Zunahme der Oonsisteuz betraf vorzüglich die 
Marksubstanz, welche sich durch ihre graugrüne Farbe von der 
grauweissen Rinde abhob. 

Ich selbst sah die Nebennieren nur 1 Mal specifisch erkrankt. 

Kind 12 (s. Tafel VII. VIII. Fig. 18). Das vergrößerte und derbe Organ 
Hess auf der Oberfläche vereinzelte submiliare, weisse Knötchen erkennen. 
Mikroskopisch sab man in der Rindensubstanz verstreut zahlreiche sub¬ 
miliare, runde oder auch unregelmässig gestaltete nekrotische Herde, die 
zum Theil von jungen Bindegewebsfasern, zum Theil aber direct von 
normalem Parenchym umgeben waren. Einige Bezirke der Rinde zeigen 
kleinzellige Infiltration und Wucherung des interstitiellen Gewebes. 

Es ist dies derselbe Fall, bei dem sich auch in der Leber der¬ 
artige eigentümliche Nekrosen fanden. 

Die Wägungen haben kein positives Ergebniss geliefert. Die 
grossen Differenzen bei allen Kategorien sind durch den offenbar 
sehr wechselnden Blutgehalt bedingt. 


Thymus. 

Nachdem schon Cru veil hier im Jahre 1842 die Thymus 
eines Neugeborenen abgebildet hatte, die von Schleim und Eiter 
gefüllten Vacuolen durchsetzt war, beobachtete Dnbois im Jahre 
1850 eine Anzahl solcher Fälle mit disseminirten Abscedirungen 
und bezog sie direct auf ererbte Syphilis. Diese Dubois’sche Er¬ 
krankung erhielt später vielfach ihre Bestätigung, so von Weis¬ 
flog, F. Weber, Widerhofer, Dohrn, C. Hecker, Stroebe, 
sowie durch eine speeielle unter Ribbert angefertigte Arbeit von 
E b e r 1 e. 

Nach Letzterer liegt bei diesen Bildungen eine durch die 
Syphilis bedingte Hemmung der Involution des Organes vor. Das¬ 
selbe ist ursprünglich als eine aus verzweigten hohlen, epithelbe¬ 
kleideten Schläuchen bestehende Drüse angelegt. Im Laufe des 
Fötallebens werden diese Drüsenschläuche vollständig von adenoidem 
Gewebe durchwachsen, so dass die Hohlräume völlig verloren 
gehen und von dem Epithel nur einzelne Inseln (Hassafsche 
Körperchen) Zurückbleiben. Bei der Heredosyphilis tritt aber eine 
Störung dieses Vorganges ein. Eine Entzündung führt zur An¬ 
sammlung von Eiter in jenen embryonalen Drüsenschläuchen, die 
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nun in Folge davon nicht obliteriren, sondern in epithelbekleidete 
und mit Eiter gefüllte Cysten sich umwandeln. 

Mir selbst ist diese Dubois’sche Erkrankung in keinem Falle 
begegnet; dagegen sah ich einmal bei einer syphilitischen Früh¬ 
geburt aus dem VII. Monat (Kind 10) eine ausgesprochene Ver¬ 
mehrung und bindegewebige Verdickung der aus den Epithelschläu¬ 
chen hervorgegangenen Septen, welche zu einer beträchtlichen Ver¬ 
kleinerung der lobuli geführt hatte. Weniger ausgesprochen war 
diese Erscheinung bei Fall 89 und 50. 

Verschiedentlich beobachtete ich auch makroskopisch, und zwar 
häufiger bei nicht luetischen Leichen, centrale Erweichung bis zur 
Bildung von Höhlen, in denen sich grauröthlicher, ziemlich dicker 
-Thymussaft“ angesammelt hatte. Diese Bildungen stellen nichts 
Pathologisches dar und sind mit den wahren Abscessen nicht zu 
verwechseln. 

Die Wägungen haben ein eigentümliches Ergebniss gehabt, 
insofern als bei todtgeborenen Luetikern das durchschnittliche Ge¬ 
wicht der Thymus ein kleineres ist als bei Nichtsyphilitischen. Das 


Verhältnis zum Körpergewicht war bei: 

syphilitischen frühzeitig Todtgeborenen 1 : 541, 
do. ausgetragen 1 : 424, 

zus. syphilitischen Todtgeborenen 1:510. 
Normal frühzeitig Todtgeborenen 1 : 203, 

do. ausgetragen 1 :252, 

zus. Normalen Todtgeborenen 1:235, 

Todtgeborenen mit negativem Befuud 1 : 469, 


do. mit zweifelhaftem Befund 1 : 560. 

Daraus geht meines Erachtens schon die geringe Betheiligung 
der Thymus an den Veränderungen der Heredosyphilis hervor. Die 
auffällige Gewichtsverminderung in den beiden ersten und den 
beiden letzten Kategorien ausschliesslich aus der allgemeinen Mace- 
ration zu erklären, ist deshalb nicht angängig, weil gerade die 
Thymus in keinem Falle eine gute Kernfärbung vermissen liess, 
selbst dann nicht, wenn die übrigen Organe schon hochgradig zer¬ 
fallen waren und sich gegen alle Tinctionsmittel refractär verhielten. 
Ich habe vor der Hand noch keinen Grund für diese Erscheinung. 

Herz. 

Dasselbe zeigte sich nur einmal in specifisclier Weise afficirt. 

Kind 92. Der buckligen Vortreibung der Muskelwand entspricht 
mikroskopisch ein nicht ganz scharf abgegrenzter Herd, iu dem das 
Epicard verbreitert, gequollen, zellig infiltrirt und von jungen Binde- 
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gewebsfibrillen durchzogen ist. Dasselbe ist im Myocard der Fall, 
welches dadurch zum Theil dichter gewebt, zum Theil aber auch in 
seinen Fasern auseinander gezogen erscheint; beginnende fettige Degene¬ 
ration an der Grenze zum Epicard. Die Wucherung scheint auszugehen 
sowohl vom Bindegewebe des Epicard als von den Gefasswänden. 

Derartiger Affectionen sind schon eine ganze Eeihe beschrieben, 
u. A. von Mracek, auf dessen sehr ausführliche Arbeit über die 
Syphilis des Herzens ich bezüglich der einschlägigen Litteratur 
verweise. 


Knochen. 

Die im Jahre 1864 von Wegner für die Heredosyphilis als 
eigenthümlich beschriebene Osteochondritis der langen Röhrenknochen, 
speciell der oberen Femurepiphyse wurde von einer grösseren An¬ 
zahl von Untersuchern bestätigt, so vor Allem von Birch-Hirsch- 
feld, Waldeyer und Köbner, C. Rüge, Müller, Parrot, 
Lomer, Taylor, Mewis u. A. Die Erkrankung ist, wie schon 
von verschiedenen Seiten betont wurde, ein sehr häufiger, aber kein 
nothwendiger Komponent der congenitalen Lues. 

Sie hat ihr Wesen in einer abnormen Wucherung der dem 
Knochen zunächst liegenden „gerichteten“ Knorpelzellen und gleich¬ 
zeitig in einer Verzögerung der Umwandlung der provisorisch ver¬ 
kalkten Knorpelsubstanz in Knochen. Dadurch erscheint makros¬ 
kopisch die Knorpel Wucherungszone verbreitert, vorquellend und 
dunkler gefärbt und die normal als ganz schmaler weisser Saum 
eben sichtbare provisorische Verkalkungszone als eine breitere, weiss- 
gebliche und etwas unregelmässig gestaltete Linie (I. Stadium). 

Schreitet die Affection weiter, d. h. nimmt die Knorpelprolife¬ 
ration übermässig zu, so erstreckt sich die Sclerose und Kalk¬ 
infiltration in ganz ungewöhnlicher Höhe und discontinuirlicher 
Weise in den hyalinen Knorpel der Epiphyse hinein und zwar un- 
gleichmässig, dem Verlaufe der den Knorpel nach allen Richtungen 
hin durchziehenden Gefässe folgend. Gleichzeitig verwandelt sich 
das in den Knorpelkanälen befindliche faserige Markgewebe direct 
in osteoide und wirkliche kalkhaltige Knochensubstanz, so dass 
noch innerhalb des Epiphysenknorpels in derselben Höhe hyaline 
und verkalkte Knorpelsubstanz und Knochengewebe erscheint. 
Makroskopisch: zackige Knorpelknochengrenze, Verbreiterung der 
Knorpelwucherungs- und der Verkalkungszone (II. Stadium). 

Der weitere Verlauf gestaltet sich nun so, dass ein Theil der 
massenhaft angesammelten verkalkten Substanz — weil zu weit 
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vom gefassführenden Knorpel und Knochen entfernt — einer Schrum¬ 
pfung. Fettmetamorphose und Nekro.se anheimfallt; in diesem Zu¬ 
stand übt sie als Fremdkörper einen Reiz auf die benachbarte, 
spongiöse Knochensubstanz aus, welche durch Granulations- und wirk¬ 
liche Eiterbildung den Sequester auszustossen sucht. Makroskopisch 
sieht man Erweichung, Vereiterung und schliesslich Lösung der 
Epiphysen grenze (III. Stadium). 

Natürlich sind die verschiedensten Uebergänge und Combina- 
tionen dieser Zustände möglich. 

Da es mir darauf ankam, nochmals das Verhalten dieser Osteo¬ 
chondritis zur Syphilis zu prüfen, habe ich sie da, wo andere speci- 
fische Symptome fehlten, oder wo sie undeutlich war, nicht als 
Oriterium für Lues genommen, sondern diese Fälle zu den zweifel¬ 
haften gerechnet. 

Ein grosser Theil der Knochen wurde mikroskopisch untersucht 
und es zeigte sich nun, dass die Erkrankung bei 17 mit Lues todt 
zur Welt gekommenen Kindern nur 3 mal ganz zu vermissen und 
2mal wenig ausgesprochen war; unter 8 am Leben Gebliebenen 
war sie 2 mal gar nicht, einmal undeutlich und - die übrigen Male 
sehr prägnant nachznweisen. D agegen fehlte sie vollständig 
bei allen den sicher nicht syphilitischen sowie bei 
den Fällen mit negativem Befund. 

Die eminente Bedeutung dieser Wegner’schen Entdeckung 
für die Diagnose der Heredosyphilis ergibt sich hieraus ohne Weiteres, 
und ich stehe nicht an, auch die als zweifelhaft bezeichneten Fälle, 
soweit sie Zeichen der Osteochondritis boten, der Syphilis zuzuzählen. 

Zuweilen ist es nicht möglich, makroskopisch schon die sichere 
Entscheidung zu treffen, bis dann Mikroskop und Färbung ganz 
zweifellose Bilder liefern, was allerdings wegen der Entkalkung 
längere Zeit erfordert und deshalb oft nicht durchführbar ist. Nicht 
selten gelingt es auch, mit der Lupe schwächere Veränderungen 
sofort zu entdecken. 

Aus der Reihe der Fälle mit zweifelhaftem Obductionsbefund 
wurden im Ganzen 6 histologisch durchgearbeitet ; auf Grund der 
vorliegenden Untersuchung können dieselben nun sämmtlich als 
sicher syphilitisch bezeichnet werden. 2 zeigten ausgesprochene 
perivasculäre Infiltration in den Nieren, 2 eine solche in Milz und 
Nieren und einer nur in der Milz. Beim 6. waren alle Organe 
macerirt und nur der Knochen liess nach der Entkalkung und 
Färbung das I. Stadium der Wegner’schen Erkrankung erkennen. 
Von 15 nicht bearbeiteten fraglichen Fällen boten 10 stärkere oder 
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geringere Erscheinungen der Osteochondritis dar und sind somit 
ebenfalls unter die Kategorie der syphilitischen zu rechnen. 


Klinische Beobachtungen. 

Angesichts der Thatsache, dass die fötale Syphilis nahezu regel¬ 
mässig auch die Niereii mitafficirt, legte ich mir die Frage vor, ob 
nicht bei Kindern, die mit Lues zum Leben kommen, ein ähnliches 
Yerhältniss obwalte, bezw. ob sich bei diesen nicht schon klinisch 
eine Schädigung des genannten Organes nachweisen lasse. Ich 
untersuchte daraufhin den Harn einer Anzahl syphilitischer Säug¬ 
linge, die zur Behandlung ins Kinderspital aufgenommen waren und 
als ich hierbei nicht nur Eiweiss, sondern in 2 Fällen auch die 
Anwesenheit einer stark reducirenden Substanz constatiren könnt«, 
entstand die weitere Frage, ob eine Krankheit, welche dermaassen 
die lebenswichtigsten Organe befällt, nicht auch eine tiefgreifende 
Alteration der gesammten Stoffwechselvorgänge zur Folge hat. 
Diese Frage im ganzen Umfange zu beantworten, wäre es nöthig, 
alle Einnahmen und Ausgaben des betreffenden Organismus sorg¬ 
fältig zu controliren und aus dem Vergleiche die Bilanz zu ziehen. 
Derartige Untersuchungen gehören aber zu den mühevollsten und 
schwierigsten, die es gibt; ja es ist bisher überhaupt nur ein einziger 
solcher Versuch von Heubner und Rubner in classischer Weise 
an einem normalen Säugling zu Ende geführt worden. 

Ich beschränkte mich daher darauf, zu prüfen, ob vielleicht die 
Fähigkeit dieser luetischen Kinder, Zucker zu assimiliren, gegen¬ 
über anderen Kindern derselben Altersstufe herabgesetzt sei und 
stellte demgemäss einige Versuche mit alimentärer 
Glycosurie an. 

Ein wesentliches Hinderniss stellte, sich mir dabei entgegen: 
die Unmöglichkeit einer prompten Harngewinnung. Ein Trocken¬ 
bett stand mir nicht zur Verfügung, und die bisher gebräuchlichen 
Harnfanger für männliche Säuglinge funktioniren zum Theil recht 
gut, zuweilen aber, besonders bei unruhigen Kindern, versagen sie 
gänzlich, so dass entweder der Urin daneben fliesst oder ganze Por¬ 
tionen des schon im Glase befindlichen Harnes wieder verloren 
gehen. Bei Mädchen war ich überhaupt nur auf den Katheter an¬ 
gewiesen, der ausser der Gefahr einer Cystitis auch den Nachtheil 
hat, dass man uicht jede Portion auffangen kann. 

Ich construirte deshalb einen mittelst einfachen Bracheriums 
zu befestigenden Ventil-Harnfänger für männliche und 
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weibliche Säuglinge, 1 ) der mir in der Folge recht gute 
Dienste geleistet hat, indem er mir gestattete, jede einzelne Ent¬ 
leerung zu gewinnen. 

Nephritis. 

Die Untersuchung auf Eiweiss geschah stets mit verschiedenen 
Proben, und zwar mit Essigsäure-Ferrocyankalium, Salpetersäure, 
Kochen und Säurezusatz, event. mit Spiegler’schem (sublimat¬ 
haltigem) Reagens. Das Sediment w r urde durch massiges Centri- 
fugiren eingeengt. 

1. (Kind 90.) Joseph Hahn 4 Wochen, eingetreten 5. October, 
gestorben 8. October 1897. 

Urin wurde 2 Mal untersucht und zeigte beide Male dasselbe Ver¬ 
halten : Aussehen dunkelgelb, dick, leicht getrübt; Reaction schwach 
sauer. Sediment besteht theils aus amorphen harnsauren Salzen und 
einigen Crystallen von oxalsaurem Kalk, theils aber aus kurzen 
Cylindern, die, in grosser Menge vorhanden, entweder mit Epithelien 
oder mit einer körnigen Masse (Urate und Detritus) besetzt waren. 
Geringer, aber deutlicher Eiweissgehalt, nicht unbe¬ 
trächtlicher Gehalt an Traubenzucker (Trommer, Nylander 
und Gäbrung positiv). Menge in 24 h. 25 und 30 cbcm. 

2. (Kind 92.) Hans Ripka, 3 1 2 Wochen, aufgenommen 18. October, 
gestorben 28. October 1897. 

Der am 18, 19. und 20. October untersuchte Harn zeigt gleiches 
Verhalten: 24 ständige Menge 80,53,75 cbcm; Farbe hell, klar. 
Spuren von Eiweiss, keine Cylinder, kein Zucker. 

22. October: Spuren von Eiweiss, keine Cylinder. 

23. October: Menge 45 cbcm. Farbe dunkelbraungelb, trüb; deut¬ 
licher Eiw T eissniederöchlag, Cylinder in grosser Menge, 
meist granulirte, wenig hyaline, einzelne mit Leukocyten oder Epithelien 
besetzt. 

25. October: Menge 58 cbcm. Derselbe Befund. 

26. October: Menge 55 cbcm. Starker Eiweissniederschlag. 
Im Sediment ausser reichlich Cylinder auch freie Epithelzellen und 
Leukocyten. 

27. und 28. October: Menge 20 und 40 cbcm. Eiweissmenge 
hat zugenommen und schliesslich 6 0 00 nach Esbach erreicht. 
Reichlich Cylinder. Während der ganzen Zeit spontan kein Zucker. 

3. (Kind 91.) Franz Baumann, 9 Wochen, aufgenommen 19. October, 
gestorben 22. October 1897. 

20. October: Spuren von Eiweiss; kein Cylinder, kein Zucker. 

21. October: Eiweiss zugenommen, Spuren von Traubenzucker. 

22. October: Beträchtliche Menge Eiweiss. Spärlich 
kurze granulirte Cylinder. Deutlicher Gehalt an Trauben¬ 
zucker (Trommer, Nylander und Gährung positiv). 


1) Demonstrirt im „Aerztlichen Verein, München“ 
cf. Münchener med. Wochenschrift No. 13. 1898. 


am 1. December 1897. 
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4. Johann Koller, 6 Monate, aufgenommen 21. October, gestorben 
31. October 1897. Diagnose: Furunculosis, Coryza, Lues? Section: 
nicht ausgeführt. Zweimalige Untersuchung am 26. und 29. October 
ergibt: F arbe gelb, trüb, Reaction neutral; geringe Ei weisstrübung; 
keine Cylinder : kein Zucker. 

5. Josef Preiser 6 Wochen, aufgenommen 25. October, gestorben 
26. October 1897. Diagnose: Lues cong. (ausgesprochen). Section: 
verweigert. Die 4 Mal ausgeführte Harnuntersuchung ergibt stets ge¬ 
ringe Spuren von Eiweiss; keine Cylinder; kein Zucker. 

6. (Kind 99.) Karl Max Hofweber, 12 Tage, aufgenommen 
1. December, gestorben 16. December 1897. Untersuchung am 9., 13. 
und 15. December ergibt jedesmal: geringe Mengen von Ei¬ 
weiss; spärliche granulirte Cylinder; kein Zucker. 

7. (Kind 100.) Eugenie Fragner, 9 Wochen, aufgenommen 10. De¬ 
cember, gestorben 29. December 1897. 

11. December: Kein Eiweiss, kein Zucker. 

14. December: dito. 

18., 21., 25. und 28. December: Stets geringe Mengen von 
Eiweiss; keine Cylinder; kein Zucker. 

8. Christian Schweizer, 3 Wochen, aufgenommen 3. Februar 1898, 
zur Zeit noch in Behandlung. Diagnose: Lues cong. (exquisit). 

5. Februar: Menge in 24 h. 20 cbcm; Farbe dunkelgelbbraun, trüb. 
Starker E i w eis s n i e d e r s c hl a g (\ 3 Volumen). Reichlich granu¬ 
lirte und Leukocyten-Cylinder. Deutlicher Gehalt an Trauben¬ 
zucker (Trommer, Nylander, Gährung positiv). 

Die Behandlung aller dieser Kinder war eine lediglich robo- 
rirende, keine specifische. Nur bei dem ersten Falle wurden noch 
einige Sublimatbäder angewandt, eine Therapie, die späterhin mit 
Rücksicht auf eine event. Schädigung der Nieren durch das Queck¬ 
silber unterlassen wurde. 

Zur Controle wurde der Harn von 9 Kindern im 1. Lebensjahr 
herangezogen, von denen 4 an Verdauungskrankheiten, 2 an Lobulär¬ 
pneumonien, 1 an Scabies, 1 an Eczem und 1 an lienaler Leukämie 
erkrankt waren. Unter allen diesen enthielt der Harn nur eines 
Einzigen (Bronchopneumonie) Spuren von Eiweiss. 

Das Resultat der Untersuchungen ist also, dass 
jeder der acht klinisch von mir beobachteten Fälle 
von He re do syphilis intra vitam eine Alteration der 
Nierenfunction erkennen liess. Nicht weniger als 
6 Mal fand sich ausgesprochene parenchymatöse Ne¬ 
phritis, 2 Mal nur Spuren von Eiweiss ohne Cylinder. 

Diese Befunde wurden durch die histologische Untersuchung 
der secirten Organe bestätigt, und es ergibt sich daraus, dass wie 
bei der fötalen, so auch bei der Säuglings-Syphilis die Nieren regel¬ 
mässig nachweisbare Schädigungen erfahren. 
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Glycosurie. 

A\'ie erwähnt, fand ich bei dreien der luetischen Säuglinge 
spontane Ausscheidung einer reducirenden Substanz im Harn, die 
auf die Nylander’sche und Trommel* sehe Probe positiv reagirte 
und mit Hefe vergährte, also wohl nichts anderes als Traubenzucker 
sein konnte. Dadurch aufmerksam gemacht, versuchte ich durch 
Darreichung bestimmter Mengen Zuckers zu entscheiden, ob im 
Organismus der Heredosyphilitischen überhaupt die Assimilations¬ 
grenze für Zucker herabgesetzt sei, d. h. ob Zucker im Harn auf¬ 
trete bei einer dargereichten Menge, die bei anderen nicht syphili¬ 
tischen Kindern eine Glycosurie noch nicht zur Folge hat. Die 
Versuche sind nicht abgeschlossen, ich möchte deshalb zunächst nur 
ganz kurz darüber referiren und behalte mir weitere Mittheilung 
in dieser Sache vor. 

Als Zuckerarten wählte ich Milchzucker und Traubenzucker; 
als Vehikel Wollblumenthee oder auch Reiswasser, da nach den 
bisherigen Beobachtungen Stärke nie als Zucker in den Harn über¬ 
geht und gab die Mischung 2—3 Stunden nach der letzten Nahrungs¬ 
aufnahme. gewöhnlich Vormittags um 10 Uhr. 

Versuche mit Milchzucker. 

Derselbe wurde durchweg gern genommen und gut vertragen. 
Es erhielten an verschiedenen Tagen 4 nicht syphilitische (an Darm¬ 
und Lungenaffectionen leidende) und ein luetisches Kind (Preiser) 
je 2 gr pro 1 kg Körpergewicht. Bei den vieren enthielt nun keine 
der nach dem Versuch aufgefangenen Harnportionen auch nur 
Spuren von Zucker, wührend bei Preiser deutlich solcher nachweis¬ 
bar war und zwar reagirten Trommer und Nylander stark positiv, 
während Gährung nur in sehr geringem Umfange eintrat; es handelte 
sich also w*ohl nicht allein um Traubenzucker, sondern wahrschein¬ 
lich auch um Milchzucker. 

Dasselbe Kind bekam nach einigen Tagen schon auf 1,5 gr 
Milchzucker pro 1 kg Körpergewicht deutliche Glycosurie. 

Natürlich war der Urin vor den Versuchen ganz zuckerfrei. 

Da nach den Angaben von Grosz aus der Prager Findel- 
austalt beim gesunden Brustkind Glycosurie im Durchschnitt erst 
bei Gaben von 3,1—3,6 gr Milchzucker pro 1 kg Körpergewicht 
auftritt, so ist in diesem einen Falle, wo die Assimilationsgrenze 
sicher unter 1,5 gelegen w*ar. ein markanter Unterschied nicht zu 
verkennen. 
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Aus Gründen, auf die ich hier nicht näher eingehen kann, habe 
ich im Weiteren statt der Galactose Dextrose verwandt. 

Versuche mit Traubenzucker. 

Dieser hat den Nachtheil, dass er süsser ist als Milchzucker 
und in Folge dessen weniger gerne genommen wird und dass er 
zuweilen unangenehme Durchfälle erzeugt, die ich bei Milchzucker 
nie gesehen habe. 

Während ich nun bei 5 nicht syphilitischen Kindern nach Ein¬ 
verleibung von 2,5, 3 und 4 gr pro 1 kg Gewicht niemals Glycos- 
urie constatiren konnte, liess ein mit Lues behaftetes Kind (Hof¬ 
weber) nach 2 gr noch nichts, nach 2,5 gr aber deutliche Dextrosurie 
nach weisen. Ein anderes dagegen (Fragner) zeigte 2 Mal nach 
Gaben von 2,5 gr pro 1 kg den Harn stets zuckerfrei. Bevor ich 
den Versuch wiederholen konnte, starb das Kind. 

Bemerkenswerth sind noch folgende 2 Fälle: 

1. Ein 8 monatliches wagen Bronchitis in Behandlung stehendes 
Kind scheidet vor dem Versuch einen stark reducirenden Körper 
(Nylander und Trommer -j-) aus, der mit gewöhnlicher Hefe nur in 
Spuren vergährt, also höchstwahrscheinlich Milchzucker ist. Nach 
Einnahme von 2,5 gr Traubenzucker pro 1 kg Gewicht tritt eine 
geringe Steigerung der Gährung ein, vermuthlich durch ausgeschiedene 
Dextrose. 

2. Ein 6 l 2 monatliches, an chronischer Dyspepsie leidendes Kind, 
dessen Ham vorher zuckerfrei war, zeigt nach 2 gr Trauben¬ 
zucker pro 1 kg Gewicht Spuren einer reducirenden, nicht ver¬ 
gällenden Substanz (Milchzucker). 

Ich gestehe, dass die bisherigen Versuche noch in keiner Weise 
ein bestimmtes Urtheil erlauben. Ich musste sie, da gerade in 
letzter Zeit keine geeigneten Fälle mehr zugingen, unterbrechen, 
werde sie aber, sobald dies möglich ist, wieder aufnehmen. 

Die Vermuthung, dass der Körper syphilitischer Kindei* ein¬ 
geführten Zucker schlechter zu verarbeiten im Stande ist als der 
nicht syphilitischer, ist noch nicht bewiesen, aber wahrscheinlich 
gemacht. 

Dabei mag an die Beobachtungen Tschistjakoffs erinnert 
werden, welcher bei manchen (erwachsenen) Luetikern „im II. Initial¬ 
stadium“ eine gutartige Glycosurie sich entwickeln sah, welche ge¬ 
wöhnlich schon mit dem Ausbruch der ersten Eruptionen von selbst 
wieder verschwend. 

Schliesslich muss im Hinblick auf die nicht seltene Erkrankung 
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des Pancreas auch an die Möglichkeit eines echten Pancreas diabetes 
bei der congenitalen Lues gedacht werden. Zur Zeit fehlen mir 
darüber noch genügende Beobachtungen. 


Die wichtigsten Ergebnisse der vorliegenden Ar¬ 
beit lassen sich in folgenden Sätzen wiedergeben: 

Die Leberschwellung ist bei der Syphilis des unreifen 
und reifen Fötus eine fast regelmässige Erscheinung, während sie 
bei Kindern, die gelebt haben, sehr häufig vollständig fehlt. 

Von den Zellenanhäufungen beim diffusen und miliaren Syphilom 
der Leber sind Gruppen von Zellen zu unterscheiden, welche einer¬ 
seits proliferirtem Epithel, andererseits lieugebildeten Blutzellen 
entsprechen. Beides sind normale Erscheinungen der fötalen Leber, 
welche schon vor oder bald nach der Geburt verschwinden. 

Diese Proliferation von Epithel erfahrt durch die Syphilis eine 
Steigerung. 

Die Leber ist als blutbildendes Organ während der Fötalzeit 
von der grössten Bedeutung. 

Die kernhaltigen jungen Blutzellen entstehen aus den Endo- 
thelien der Capillarwände; sie finden sich in den abführenden Ge- 
fässen viel zahlreicher als in den zuführenden. 

Der Bau der portalen Gefässscheiden hat beim Fötus einen 
eigenthümlich zellreichen „adenoid-lymphoiden“ Character und nähert 
sich erst um die Zeit der Geburt und noch später dem bei älteren 
Kindern und Erwachsenen. 

Die Niere todtfauler Früchte eignet sich wegen ihrer spät 
eintretenden Maceration mehr als andere Organe zur histologischen 
Untersuchung. 

Die Nieren erfahren durch die Syphilis beim Fötus eine sehr 
deutliche Vermehrung, beim ausgetragenen oder einige Zeit am 
Leben gebliebenen Kind dagegen eine Verminderung des Gewichtes. 

Die Antheilnahme der Nieren an den pathologischen Veränder¬ 
ungen der congenitalen Syphilis ist eine regelmässige. 

Die fötale Nierensyphilis geringeren Grades kennzeichnet sich 
hauptsächlich durch Infiltrationen an den Rindengefässen, die des 
ausgetragenen und des einige Zeit am Leben gebliebenen Kindes 
durch atrophische und degenerative Vorgänge am Epithel der Harn- 
eanälchen und Glomeruli. 

Auch die Niere nimmt, allerdings in sehr geringem Maasse, an 
der fötalen Blutbildung Tlieil. 

Der syphilitische Milztumor ist beim Fötus constant. 
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Eine fast regelmässige Erscheinung der fötalen Milzsyphilis 
ist kleinzellige Infiltration der mittleren und grösseren Gefasse. 

Das fötale Pancreas zeigt unter dem Einfluss der Syphilis 
eine Gewichtszunahme. 

Normaler Weise kommen im Pancreas des unreifen Kindes 
Inseln von lymphoidem Gewebe vor. welche wahrscheinlich als Reste 
einer früheren Entivickelungsperiode aufzufassen sind. Desgleichen 
finden sich im parapancreatischen Gewebe regelmässig kleine lympli- 
drüsenähnliche Organe. 

An den Nabelschnurgefässen ist eine, wenn auch noch 
so unregelmässige, Wandverdickung ohne Infiltration kein Zeichen 
von Syphilis. 

Die Nabelschnurgefasse sind bei der congenitalen Syphilis 
häufig in specifischer Weise erkrankt und kann ihre Untersuchung 
intra vitam zur Diagnose verhelfen. 

Die S3 r philis der Thymus kann sich ausser durch multiple 
Abscessbildung (Dubois’sche Erkrankung) auch durch stärkere 
Verdickung der Bindegewebssepten und Compression der Lobuli 
äussern. 

Die Wegner’sche syphilitische Knochenerkrankung ist 
zwar nicht constant, aber in den meisten Fällen vorhanden und 
fehlt bei allen nicht syphilitischen Kindern vollständig. 

Syphilitische Säuglinge lassen klinisch regelmässig eine Schädi¬ 
gung der Nierenfunction (parenchymatöse Nephritis, Albuminurie) 
erkennen. 

Die Assimilationsgrenze für Milch- und Traubenzucker ist bei 
luetischen Säuglingen sehr wahrscheinlich herabgesetzt. 

Am Schlüsse dieser Arbeit ist es mir ein Bedürfniss, meinem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Obermedicinalratli Professor Dr. Bol- 
linger für die Anregung zu derselben und seinen allzeit bereiten 
Rath, sowie Herrn Geh. Rath Professor von Kupffer für seine 
freundliche Unterstützung meinen aufrichtigsten Dank auszusprechen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel I—VIII. 


Fig. 1. Leber vom Kind 12 (svph. ausgetr. todtgeb.): a miliare Guminata; 
b eigenthümliche Nekrosen; c Proliferationszellen; d Gefäss mit infiltrirter Wan¬ 
dung: e verdicktes Kapselgewebe. Zeiss Achrom. 44. Ocular 2. 

Fig. 2. Leber. Kind 87 'syph. ausgetr. todtgeb.) a Proliferationszellen; 
6 Blutzöllen. Zeiss Achrom. AÄ. Ocular 4, Tub. ausgez. 

Fig. 3. Leber, Kind 89 (svph. ausgetr. todtg.): a Proliferationszellen; b Blut¬ 
zellen: c kleinzellig intiltrirtes Gefäss. Zeiss Achrom AA, Ocular 4. 

Fig. 4. Leber, Kiml 3 (syph. 6 Tg.): circumscripte interstitielle Wuche¬ 
rung. Zeiss Achrom. AA. Ocular 4. 

Fig. 5. Leber, Kind 97 ( normaler Fötus VI.—VII. Monat) a Proliferations¬ 
zellen: b Blutzellen; c Lebervene mit massenhaften, d Pfortaderzweig mit sehr 
spärlichen Cytoblasten; „adenoider** Bau der Wand Letzterer. Zeiss Achrom. AA. 
Ocular 4. 

Fig. 6. Niere, Kind 59 (syph. frühz. todtg.) a infiltrirte, z. Th. verdickte 
Gefässe. Zeiss Achr. .4*4. Ocular 4. 

Fig. 7. Leber, Kind 79 (normal ausgetr. todtgeb.) a Proliferationszellen; 
h Blutzellen: c portales Gewebe mit Gefässen u. Gallengängen. Zeiss Achrom. 
.4*4. Ocular 4. 

Fig. 8. Niere, Kind 27. (Fötus, Syph. zweifelh.) a infiltrirte u. verdickte 
Gefässe. Zeiss Achrom. AA, Öcular 4. 

Fig. 9. Pancreas; hochgr. interst. Wucherung, a verdickte Arterie, b ver¬ 
dickter Ausführungsgang. Zeiss a 2 , Ocular 4. 

Fig. 10. Kind 93, lymphoides Gewebe im normalen Pancreas. Zeiss AA. 
Ocular 1. 

Fig. 11. Ein Theil davon in stärkerer Vergr. Zeiss DD. Ocular 1. 

Fig. 12. Kind 3, Nabelschnur. Arteriitis u. Phlebitis oblit. a Arterie; 
b Vene. Zeiss a», Ocular 1. 

Fig. 13. Kind 95 (norm, ausgetr.) Lymphadenoide Organe am Pancreas. 
Zeiss « 2 , Ocular 1. 

Fig. 14. Kind 85 (normal), Nabelschnur, unregelmässige Gefässwandver- 
diokung. 

Fig. 15. Kind 10, Nabelschnur. Infiltr. der Media beider Arterien, a Vene, 
Vergr. 8 fach lin. 

Fig. 16. Kind 93 (normal), Nabelschnur, unregelmässige Gefässwandver- 
dickung. 

Fig. 17. Kind 85 (norm. VI. Monat) Pancreas junger u/) u. älterer Acinus 
(fc). Zeiss Achrom. AA. Ocular 4, Tubusl. 20. 

Fig. 18. Kind 12 (syph. ausgetr. todtgeb.), Nebenniere, a mil. Guminata, 
b circumscripter Infiltrationsheerd in d. Rinde. Zeiss Achr. 4.4. Ocular 2. 
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Heber die Wechselbeziehung von Albuminurie. Hydrämie. 
und Hydrops bei Brightikern. 

Mittheilung' aus der II. med. Universitätsklinik des Prof. Dr. Karl 

von K 611 y in Budapest, 

Von 

DI)i\ Ueza Dieballa u. Ladislaus v. Ketly, 

Assistenten obiger Klinik. 

Im Folgenden wollen wir eine kurze Zusammenfassung der Er¬ 
gebnisse der parallel laufenden Harn- und Blutuntersuchungen geben, 
welche wir im verflossenen Jahre an den Nephritikern der II. medi- 
cinischen Klinik behufs Feststellung des Verhältnisses, in welchem 
Hydrämie, Hydrops und Albuminurie zu einander stehen, vorge¬ 
nommen haben. 

Es würde den Rahmen dieser Arbeit überschreiten, wollten wir 
uns über die gesummte einschlägige Literatur verbreiten, in dieser 
Hinsicht verweisen wir auf die entsprechenden Kapitel der grösseren 
deutschen Hämatologien, und so sei es uns gestattet, bloss jene 
Daten kurz vorauszuschicken, welche zur Erklärung der späteren 
nothwendig sind und die uns den Impuls zu unseren Untersuchungen 
gaben. 

Unter Hydrämie versteht man im Allgemeinen einen Zustand, 
bei welchem der relative Wassergehalt des Blutes ein vermehrter 
ist. Eine derartige Verdünnung kann einerseits durch Verminde¬ 
rung der Wasserausscheidung oder übermässige Flüssigkeitsauf¬ 
nahme, kurz durch eine Störung im Flüssigkeitsgewicht herbei¬ 
geführt werden, andererseits durch eine Abnahme der Eiweisskörper 
des Blutes. Allein nicht jede Zunahme des relativen Wassergehalts 
kann man als Hydrämie bezeichnen. Bei einer einfachen Vermin¬ 
derung des Hämoglobingehaltes oder der Zahl .der rothen Blut¬ 
körperchen muss der relative Wassergehalt des Blutes entsprechend 
vergrössert sein; doch wird wohl Niemand in einem solchen Falle 
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von einer Hydrämie sprechen. Man muss diesen Ausdruck vielmehr 
auf jene Zustände beschränken, bei welchen das Plasma selbst 
einen geringen Trockenriickstand resp. grösseren Wassergehalt als 
unter normalen Verhältnissen hat“ (Hammer sch lag). 

Diese Hydrämie kann auf zweierlei Weise zu Stande kommen: 

1. Die eine besteht darin, dass die Gesammtmenge des Blutes 
durch Wasseraufnahme zunimmt, wodurch natürlich auch das Blut¬ 
plasma verdünnt wird. Dieser Zustand wird als „hydraulische 
Plethora“ bezeichnet. Dieselbe kommt vor, wenn die Menge der 
durch die Niere secernirten Flüssigkeit nicht gleichen Schritt hält 
mit der in den Organismus eingeführten Wasserquantität. Sie ent¬ 
steht nahezu stets auf passive Weise, d. h. so, dass die In- 
snfficienz der Flüssigkeitsausscheidung das Primäre ist (z. B. Ver¬ 
engerung der grösseren Harnwege, Nieren- oder Herzkrankheiten), 
während die Möglichkeit der a c t i v e n Entstehungsweise, d. h. dass 
die gesteigerte Wasseraufnahme das primäre Moment für die Ent¬ 
stehung der hydrämischen Plethora abgeben würde, auf einen be¬ 
deutend engeren Kreis beschränkt ist, denn w ie die Erfahrung lehrt, 
wird die in übergrosser Menge aufgenommene Flüssigkeit durch 
den gesunden Organismus alsbald eliminirt, und wenn das Blut in 
dieser Weise auch verdünnt werden kann, so hält diese Verdünnung 
so kurze Zeit an, dass es manchmal schwerlich ist, dieselbe zu con- 
statiren; dass eine active Entstehungsweise dennoch Vorkommen 
kann, beweisen auch die Versuche Jendrassik’s über Calomel- 
diurese, welche ergaben, dass die diuretische Wirkung des Calomels 
in ihrem Endresultate die Folge einer kürzere oder längere Zeit 
anhaltenden hydrämischen Plethora ist; ferner beweisen Thierver¬ 
suche. dass sich durch intravenöse Einspritzung grosser Flüssigkeits¬ 
mengen die Grenze erreichen lässt, w r o die Ausscheidung von Flüssig¬ 
keit nicht mit der Aufnahme derselben Schritt hält, da stellt sich 
dann Verdünnung des Blutes ein. 

2. Der zweite Entstehuugsmodus ist dann gegeben, w r enn das 
Blutplasma an festen Bestandtheilen verarmt, ohne dass sich dessen 
Gesammtquantität im Verhältnisse zu dieser Verarmung vermindert, 
so dass das Plasma dadurch verdünnt wird. Diese Entstehungs¬ 
weise der Hydrämie kommt bei all jenen Erkrankungen vor, wo 
mit der Ernährung der übrigen Gewebe auch die des Blutes leidet, 
z. B. die mit grösserem Säfteverluste und Cachexie einhergehenden 
Erkrankungen, einzelne Infectionskrankheiten etc. Während in 
diesen Fällen die Hydrämie in der Weise entsteht, dass das Albumen 
des Blutplasmas rascher zu Grunde geht und in grösserer Menge 
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zum Ersatz der gesteigerten Gewebsconsumption herangezogen wird, 
als der in den Organismus bezw. in das Blut aufgenommenen Ei¬ 
weissmenge entspricht, kommt im Falle von Albuminurie auch dem 
mit dem Harn zur Ausscheidung gelangenden Eiweiss, also auch 
dem directen Eiweissverluste eine Rolle bei der Entstehung der 
Hydrämie zu, vorausgesetzt, dass die Ernährung des Patienten eine 
derart ungenügende ist, dass er den auf diese Weise eingetretenen, 
verhältnissmässig selbst geringen Eiweissverlust nicht zu ersetzen 
vermag. — 

Aus dieser kurzen Zusammenfassung erhellt, dass unter sämmt- 
lichen Erkrankungen die Nephritis diejenige ist, welche auf die 
meiste Art Gelegenheit zur Entstehung von Hydrämie gibt, dem¬ 
entsprechend wird dieselbe am ’ häufigsten und im höchsten Grade 
bei Nephritikern beobachtet. 

Die ersten Daten bezüglich der Hydrämie der Nephritiker haben 
englische Autoren in der ersten Hälfte dieses Jahrhunderts geliefert. 
So fand Bostock bei einem nierenkranken Individuum ein specifisches 
Gewicht des Blutplasmas von 1013, Christison fand bei hydropi- 
schen Nephritikern selten ein höheres specifisches Gewicht des Blut¬ 
plasmas als 1022, während er es bei gesunden Individuen gewöhnlich 
zwischen 1029—1031 schwanken sah. Unter den deutschen Autoren 
hat Bartels bei ähnlichen Kranken eine Blutplasmadichte von 1015 
bis 1018 festgestellt. Seit dieser Zeit haben sich viele mit Hülfe 
verschiedener Verfahren mit dieser Frage beschäftigt und sind zu 
ähnlichem Ergebnisse gelangt. So fand v. Jak sch bei einer Reihe 
von Nephritikern weniger Eiweiss im Blute als bei ähnlichem Hämo¬ 
globingehalte und Blutkörperchenzahl bei anderen Anämischen. Haupt¬ 
sächlich Hammerschlag hat nach dieser Richtung systematische 
Untersuchungen angestellt, welche bewiesen, dass bei Schrumpf¬ 
nieren gewöhnlich keine Hydrämie vorhanden ist, während die 
übrigen Nephritisformen meist mit einer solchen eiuhergehen; zeigen 
sich Oedeme, so ist die Hydrämie hochgradig, nichtsdestoweniger 
lässt sich kein bestimmtes Verhältniss zwischen dem Grade der 
Hydrämie und der Grösse der Oedeme finden; die Quantität der 
durch die Nieren ausgeschiedenen Eiweissmenge war nur dann von 
Einfluss auf die Hydrämie, w r enn der Kranke auf diesem Wege 
längere Zeit hindurch viel Ehveiss verloren hat. — 

Ehe wir das Thema der Hydrämief'rage fortsetzen, erachten 
wir es für nothwendig, uns kurz mit den Oedemen der Nephritiker 
im Allgemeinen zu beschäftigen. 
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Hydrämie und Hydrops zeigen bei Nephritikern eine solch innige 
Beziehung. dass man dieselben gesondert gar nicht besprechen kann. — 

Während z. B. der die incompensirten Herzkrankheiten be¬ 
gleitende Hydrops meist mit normaler oder die Norm überschreitender 
Blutdichte einhergeht, wird laut Angabe der meisten Autoren, ins¬ 
besondere der Hammersehlag’s, bei Nephritikern Hydrämie und 
Hydrops universalis gewöhnlich zu gleicher Zeit beobachtet. 

Was jedoch die Art des Zusammenhanges der Beiden näher 
betrifft, so siud die Ansichten diesbezüglich selbst heute noch nicht 
ganz geklärt. Die älteren englischen Autoren und später Bartels 
haben die Sache so erklärt, dass bei Brightikem zufolge der mangel¬ 
haften Ausscheidungsthätigkeit sich Flüssigkeit immer mehr und 
mehr ansammelt, es zur Entwickelung von hydrämischer Plethora 
kommt, deren Folge das Ueberwandern der Flüssigkeit in die Ge- 
websräume, die Hydropsie ist. Der Hauptvertreter der zweiten An¬ 
sicht ist Cohn heim, nach ihm ist die Verarmung des Blutes an 
Eiweiss der primäre Factor bei der Entstehung der Hydropsien, 
welche hierauf zu mangelhafter Ernährung der Blutgefässwandung 
und damit auch zur Transsudation von Blutserum führt. Die Ver¬ 
minderung der Harnmenge sei eine Folge dieser Transsudation, also 
secundär, während sie nach ersterwähnter Ansicht den Ausgangs¬ 
punkt darstellt. 

Gegen beide Ansichten sprechen einzelne Argumente. 

Gegen die erstere, sagen wir mechanische Theorie, sprechen 
einzelne Fälle von mehrtägiger, vollständiger Anurie, in welchen 
sich dennoch kein Hydrops entwickelte, ferner die Thierexperimente 
von Cohn he im und Lichtheim, die selbst nach intravenöser 
Injection grosser Kochsalzmengen nicht im Stande waren, Anasarca 
hervorzurufen. Gegen die zw eite von der Hypalbuminämie ausgehende 
Hypothese lassen sich die Fälle von Morbus Brighti anführen, in 
welchen trotz des täglich mit dem Ham erfolgenden grossen Ei¬ 
weissverlustes sich weder Hydrämie noch Hydropsien zeigen. 

Den Ausgleich dieser thatsächlichen und scheinbaren Wider¬ 
sprüche haben schon viele mit mehr oder weniger Erfolg versucht, 
es gelang dennoch nicht, einzelne Lücken der Hypothesen auszufüllen. 

Behufs Lösung dieser Frage bezw\ der genaueren Feststellung 
des Verhältnisses, in welchem Albuminurie, Hydrämie und Hydropsie 
zu einander stehen, hat bei Brightikern Hammerschlag 
systematische Untersuchungen angestellt, indem er das specifische 
Gewicht des Blutes und Blutserums und annäherungsweise den Ei¬ 
weissprocentsatz des Harns bestimmte und gleichzeitig den Grad 
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der Hydropsien notirte. Seiner Untersuchungen haben wir bereits 
oben kurz Erwähnung gethan. Auf Grund der Resultate derselben 
nimmt Hammerschlag bezüglich der Entstehung der Hydrop¬ 
sien für die ältere, mechanische Theorie Stellung, von dem 
Grundsätze ausgehend, falls die in Folge Albuminurie eingetretene 
Hypalbuminämie die Ursache der Hydropsien wäre, so müsste die 
Hypalbuminämie den Hydropsien vorausgehen, wogegen wieder seine 
Erfahrungen häufig sprechen. Die enge Beziehung der Hydrämie 
zu den Hydropsien erklärt er folgendermaassen: 

Die Albuminurie als solche führt weder zu Hydropsien noch 
zur Hydrämie. Nur dann, wenn die Harnabsonderung abzunehmen 
beginnt, sammelt sich Wasser im Blute an, dessen Folge dann einer¬ 
seits Transsudation von Flüssigkeit ins subcutane Bindegewebe und 
in die mit serösen Häuten ausgekleideten Höhlen, andererseits, da 
auf diese Weise nicht die gesammte überschüssige Flüssigkeit das 
Blut verlässt, auch eine Zunahme des relativen Wassergehaltes ist. 

In diesem Sinne wäre die Hydrämie der Nephritiker sowohl 
ihrer Entstehung als auch ihrem Wesen nach nichts anderes 
als ein Hydrops des Blutes. 

Vor zwei Jahren ist der Eine von uns gelegentlich seiner 
Untersuchungen über die Verhältnisse von Hämoglobingehalt, Blut¬ 
dichte etc. bei an verschiedenen Anämien Leidenden zum Schlüsse 
gelangt, dass das specifische Gewicht des Blutes von Xephritikern 
durchschnittlich um 4,23 % 0 niedriger ist als bei gleichem Hämo¬ 
globingehalte des von an anderen Anämien Leidenden, also bei 
Nephritis eine Plasmahydrämie vorhanden sei; gleichzeitig wurde 
auch die Vermuthung ausgesprochen, dass die täglich ausgeschiedene 
Eiweissmenge in einem gewissen Verhältnisse zur Hydrämie des 
Blutplasmas zu sein scheint, nichtsdestoweniger wurde die genaue 
Feststellung dessen von weiteren Untersuchungen abhängig gemacht. 

Nach dieser Richtung, resp. zur Klärung des gegenseitigen Ver¬ 
hältnisses von Albuminurie, Hydrämie und Hydropsien haben wir 
unsere Untersuchungen fortgesetzt, als jüngst die ausführliche Arbeit 
Askanazy’s über den Wassergehalt des Blutes und Blutserums 
im letzten Hefte des vorigen Jahrganges dieses Archivs erschien, 
welche für uns umsomehr von Interesse ist, als sich im einschlägigen 
Theile des auf die Nephritis Bezug nehmenden Kapitels ein mittelst 
anderer Methode gewonnenes, mit dem unseligen in vieler Hinsicht 
übereinstimmendes Resultat verzeichnet findet. Askanazy hat 
unter Anderem (Tabelle XIII) in vielen Fällen die Trockensubstanz 
des Blutserums, die Tagesmenge des Harns und dessen Eiweiss- 
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gebalt systematisch bestimmt, und als Resultat dieser seiner Unter¬ 
suchungen gelangt er zum Schlüsse, dass „bei der Serum- 
concentration bei Nephritis zunächst die Albumen- 
ausscheidung eine grosse Rolle spielt, daneben aber 
auch die Wasserausfuhr durch den Urin von nicht zu 
unterschätzendem Einfluss ist“. Bezüglich der Entstehung 
des Hydrops nimmt er an, dass zwei Factoren gemeinschaftlich 
mitwirken und zwar die Hydrämie, d. h. die leichtere Transsudir- 
barkeit des abnorm verdünnten Blutes, und zweitens die von 
Cohn he im und Lichtheim angenommene Gefässalteration, be¬ 
züglich letzterer er mit Cohnheim und Lichtheim annimmt, 
dass das Zustandekommen derselben nicht nur von der Hydrämie 
abhängt, sondern auch primär im Zusammenhänge mit der Er¬ 
krankung des Nierenparenchyms entstehen kann. Auf diese Weise 
lassen sich die Hydropsien der Nephritiker auch in jenen Fällen 
erklären, wo noch keine Hydrämie vorhanden ist. 

Nach dem Vorausgeschickten können wir kurz auf die Reihen¬ 
folge unserer Untersuchungen zurückkehren. 

Nach Aufzeichnung der klinischen Form der Erkrankung und 
des Geschlechtes des Kranken wurde an einem beliebigen Tage die 
Tagesmenge und das specifisclie Gewicht des Harns genau abge¬ 
messen und der Eiweissprocentsatz desselben bestimmt. Die Ei¬ 
weissbestimmung geschah durch Ausfällen durch Siedehitze und 
Wägen auf der analytischen Wage. 

Ausser dem Gesammteiweiss bestimmten wir auch den Globulin¬ 
procentsatz. 

Nachdem wir dermaassen diese Werthe mit der Harntagesmenge 
genau verglichen hatten, konnten wir auch die Eiw r eisstagesmenge 
berechnen. 

Die Bestimmung des Grades der Hydrämie geschah auf der 
Basis jenes zuerst durch Schmaltz festgestellten wichtigen Prin- 
eipes, dass das specifische Gewicht des Blutes in erster 
Reihe von dessen Hämoglobingehalte abhänge und 
daher in gleichem Verhältnisse mit diesem sich ändert, während 
den zweiten Factor, welcher auf das specifische Gewicht des Blutes 
nennenswerthen Einfluss übt, der Eiweissgehalt des Blutplasmas 
abgibt Wenn wir daher in zwei gegebenen Fällen gleichen Hämo¬ 
globingehalt des Blutes finden und das specifische Gewicht des 
Blutes dennoch einen nennenswerthen Unterschied aufweist, so lässt 
sich daraus folgern, dass in jenem Falle, wo das specifische Ge- 

Dentsches Archiv f. klin Medicin. LXI. Bd. 6 
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wicht des Blutes relativ niedriger, auch das Blutplasma an Ei- 
weiss ärmer, sein relativer Wassergehalt grösser ist. Dieses Blut 
kann daher im Verhältnisse zum anderen als hydrämisch bezeichnet 
werden. 

Von diesem Principe ausgehend, haben wir am Morgen jenes 
Tages, auf welchen sich die Harnuntersuchung bezog, den Hämo¬ 
globingehalt (nach Fleischl) und das specifische Gewicht des Blutes 
(nach Hammerschlag) bestimmt. Als Basis des Vergleiches diente 
uns jene Tabelle, welche der Eine von uns aus den bei an secundären 
Anämien Leidenden gefundenen Blutuntersuchungswerthen zur De¬ 
monstration der Beziehung, in welchem Hämoglobingehalt und speci- 
fisches Gewicht des Blutes zu einander stehen, auf Grundlage der 
Mittelproportionalen verfasst hat. 

Diese Tabelle reproduciren wir im Folgenden, schicken jedoch 
voraus, dass dieselbe nur auf solche Krankheiten Bezug hat, in 
welchen die Zusammensetzung des Blutplasmas und so auch sein 
specifisches Gewicht annäherungsweise normal zu bleiben pflegt, und 
daher anderen mit Hydrämie einhergehenden Erkrankungen gegen¬ 
über als Vergleichsbasis verwerthet werden kann. 


Hämoglobin 

Specif. 

Gewicht des Blutes 

20 . . 


1031,7 

25 . . 


1033,93 

30 . . 


1036,16 

35 


1038,39 

40 . . 


1040.62 

45 . . 


1042,85 

50 . . 


1045,08 

55 . . 


1047,31 

60 . . 


1049,54 

65 . . 


1051,77 

70 . . 


1054. 


Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dass 10% Hämoglobin einer 
Zunahme des specifischen Gewichtes von 4,46 Tausendstel entspricht 
d. h.: 10 H = 4,46 sp. G. 

Wenn wir nun mit Hülfe dieser Formel die Daten obiger 
Tabelle mit den Blutuntersuchungsergebnissen bei einzelnen Ne- 
phritikern vergleichen, so zeigt sich, um wie viel niedriger, event. 
höher das specifische Gewicht derselben ist, als es bei entsprechen¬ 
dem Hämoglobingehalte bei nicht mit Hydrämie einhergehenden 
Erkrankungen zu sein pflegt. 

Wenn wir beispielsweise in einem gegebenen Falle einen Hämo¬ 
globingehalt von 50 und ein specifisches Gewicht des Blutes von 
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1042 finden, so ist, verglichen mit den entsprechenden Daten der 
Tabelle für secundäre Anämien, die Berechnung folgende: 

Anämie H. 50, ap. G. 1045,08 
Nephritis H. 50, sp. G. 1042 

die Differenz: 3,08 

welche, da sie einen negativen Werth bedeutet, mit — 3,08 be¬ 
zeichnet werden kann. 

Wenn wir in einem anderen Falle einen Hämoglobingehalt 
von 50, ein specifisches Gewicht von 1048 finden, so beträgt auf 
Grund folgender Berechnung: 

Nephritis H. 50, sp. G. 1048 
Anämie H. 50, sp. G. 1045,08 
die Differenz: 2,92 

welche, da sie sich auf einen positiven Werth bezieht, mit -f- 2,92 
ausgedrückt werden kann. 

In diesem Sinne zeigen die in der weiter unten folgenden 
tabellarischen Zusammenstellung mit dem Vorzeichen — versehenen 
Zahlen in specifischen Gewichtswerthen ausgedrückte Hydrämie an, 
die mit + bezeichnten hingegen das Entgegengesetzte, also eine 
grössere Plasmadichte, als der Norm entspricht. 

Bei der Aufzeichnung des Grades der Hydropsien gingen wir 
so vor, dass wir jene Fälle, in welchen sich bloss Hydrops anasarca 
zeigte, mit „klein“, jene hingegen, in welchen Hydrops auch in den 
mit serösen Häuten ausgekleideten Höhlen nachweisbar war, mit 
-gross“ notirten. 

Um über den Zustand des Blutes auch in anderer Hinsicht ein 
reines Bild zu gewinneu, haben wir in jedem einzelnen Falle auch 
die Zahl der rothen Blutkörperchen bestimmt. — 

In Folgendem sei die Zusammenstellung unserer Fälle gegeben. 

Bei Feststellung der Reihenfolge nahmen wir die Eiweisstages- 
menge als Basis, da wir ja doch hauptsächlich das Verhältniss der¬ 
selben zur Hydrämie und den Hydropsien zu studiren wünschten. 
iS. die Tabelle S. 84 u. 85.) 

Schon bei einfacher Durchsicht der Tabelle fällt es auf, dass 
sich ein bestimmtes Verhältniss zwischen der ausgeschiedenen 
Albumintagesmenge und dem Grade der Hydrämie zeigt. Zur ge¬ 
naueren Kenntniss dieses Verhältnisses können wir trotzdem nur 
durch Berechnung der Mittelproportionalen gelangen. 

Bei dieser Gelegenheit darf nicht ausser Acht gelassen werden, 
dass sich zwischen dem specifischen Gewichte des Blutes von männ- 
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Klinische Form 

der 

Erkrankung 

Ge¬ 

schlecht 

des 

Kranken 

Hydrops 

Hämoglobin- 
gehalt des 
Blutes 

Speci- 

lisches 

Gewicht 

des 

Blutes 

Hydräraia 

1 

nephr. chron. diff. 

Frau 

gross 

67 

1044 

- 8,602 

2 

n 

Mann 

gross 

65 

1045,5 

— 6,27 

3 

n 

Mann 

gross 

66 

1050 

- 2,216 

4 

n 

Frau 

gross 

66 

1046,5 

- 5,716 

5 

nephr. interstit. 

Frau 

gross 

48 

1037 

— 7,188 

6 

nephr. chron. diff. 

Mann 

klein 

77 

1053,5 

-3.6 

7 

n 

Mann 

klein 

79 

1051,5 

— 6,514 

8 

nephr. interstit. 

Mann 

— 

62 

1045 

-5,432 

9 

nephr. chron. diff. 

Frau 

klein 

64 

1049 

— 2,324 

10 


Mann 

gross 

71 

1050 

-4,44 

11 


Mann 

gross 

51 

1039,5 

— 6,02 

12 

nephr. interstit. 

Frau 

klein 

56 

1040 

- 7,756 

13 

nepnr. chron. diff. 

Frau 

klein 

65 

1047,5 

- 4,27 

14 

ft 

Mann 

— 

75 

1053,5 

-2,73 

15 

ft 

Frau 

klein 

60 

1042,5 

- 7,04 

16 


Mann 

— 

70 

1052 

— 2.0 

17 

„ 

Mann 

klein 

77 

1052 

- 5 12 

18 

n 

Frau 

klein 

54 

1043 

— 3,864 

19 

nephr. interstit. 

Frau 

klein 

53 

1041 

— 5,41 

20 

nephr. chron. diff. 

Mann 

gross 

69 

1050,5 

-3,554 

21 

y) 

Mann 

klein 

72 

1049 

— 5,89 

22 

ft 

Mann 

klein 

76 

1052 

— 4,676 

23 

n 

Mann 

klein 

70 

1048,5 

— 5.5 

24 

n 

Mann 

gross 

59 

1045 

— 4,094 

25 


Mann 

klein 

72 

1052,5 

— 2.392 

26 

p 

nephr. interstit. ! 

Frau 

gross 

40 

1035 

— 5.62 

27 . 

: i 

i n i 

Mann 

~ — 

65 

1047,5 

— 4.27 

28 | 

nephr. chron. diff. 

Frau 

klein 

63 

1 1046 

— 4’878 

29 ; 

1 

•• 

Mann 

— 

76 

1 1055.5 

— 1,176 

30 j 

m i 

Mann i 

klein 

70 

: 1048 

— 6.0 

31 1 

1 

ft i 

Mann 

gross 

66 

1048 

— 4 21 

32 

i 

ft 

Mann 

klein 

79 

1055 

— 3.014 

33 

nephr. subacuta 

Mann 

klein 

67 

1052,5 

— 0112 

34 

nephr. chron. diff. 

Frau 

gross 

52 

1041 

— 4.07 

35 

nephr. interstit. 

Mann 

— 

84 

1058 

- 2 244 

36 

nephr. chron. diff. 

Frau 

klein 

48 

1038 

— 6,188 

37 

nephr. interstit. i 

Mann 

klein 

64 

1049 

- 2,324 

38 


Mann 

— 

42 

1040,5 

-1,01 

39 

i 

nephr. chron. diff. 

Mann 

— 

72 

1055 

+ 0,118 

40 

nephr. interstit. 

Mann 

klein 

56 

1047 

— 0,756 

41 

nephr. chron diff. 

Mann 

klein 

54 

1043 

— 3.864 

42 

nephr. interstit. 

Mann 

i 

69 

1054 

+ 0.44« 

43 

nephr. subacuta. 

Mann 

— 

70 , 

1055 

+ 1,0 

44 

nephr. chron. diff. 

Frau 

klein 

50 

1042.5 

— 2,58 

45 

nephr. interstit. 

Mann 

— 

48 

1044 

— 0.188 

46 

ft 

Mann 

— 

71 

1053,5 

-0 94« 

47 

nephr. chron. diff. 

Mann 

— 

75 1 

1055,5 

— 0,73 

48 

nephr. subacuta j 

Mann 

— 

74 i 

1057 

+ 1.01« 

49 

- . 1 

Mann 

gross 

45 

1041 

— 185 

50 

nephr. chron. diff. 

Mann 

— 

72 

1054,5 

- 0,392 

51 

nephr. interstit. 1 

Mann 

— 

71 

1056,5 

+ 2,054 

62 

nephr. subacuta 

Mann 

—- 

80 

1060 

+ 1.54 

53 


Mann 

— 

72 

1053 

- 2,33 

54 1 

1 

Mann 

— 

84 | 

1060 

— 0,244 

55 i 

nephr. interstit. 

Mann 

— 

45 : 

1042,5 

— 0,35 
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Zahl der { 
rothen 
Blut¬ 
körperchen 

Harn¬ 

tages¬ 

menge 

Speci- 
fisches 
Gewicht 
des Harns 

Eiweiss¬ 

procent 

Ehveiss- 

tages- 

menge 

Globulin¬ 

procent¬ 

satz 

Globulin¬ 

tages¬ 

menge 

4000000 

2200 

1008 

1,0975 

24,145 

0,2235 

4,917 

3440000 

1800 

1011 

1,096 

19,728 

0,25295 

4,5531 

3616000 

1675 

1014,5 

1,124 

18,827 

0,263 

4,405 

3900000 

1800 

1009 

0,9575 

17,235 

0,128 

2,304 

1800000 

1660 

1012 

0.951 

15,691 



4700000 

2300 

1015 

0,663 

15,249 

0,047 

1,081 

3840000 

1850 

1015 

0.82 

15,17 

0,19 

3,515 

3240000 

2180 

1011 

0,556 

12,121 

0,1555 

3,39 

3900000 

1800 

1010 

0,6715 

12,087 

0,1273 

2,2914 

5320000 

820 

1022 

1,459 

11,963 

0,31 

2,549 

3448000 

2000 

1014 

0,59 

11,8 

0,093 

1,86 

2840000 

1550 

1013 

0,7355 

11,400 



4000000 

1500 

1017 

0,7515 

11,272 

0,14665 

2,19975 • 

4400000 

950 

1020 

1,147 

10,896 

0,12625 

1,19937 

2800000 

950 

1015 

1,08 

10,26 

0,20285 

1,92707 

4500000 

1200 

1020 

0,83 

9,96 

0,0675 

0,81 

5040000 

1825 

1013 

0,536 

9,782 



2900000 

1150 

1011 

0,84 

9,66 

0,19625 

2,2568 

3000000 

900 

1013 

1,005 

9,045 



4200000 

480 

1017 

1,8785 

9,017 

0,68345 

3,28056 

4520000 

1380 

1012 

0,62 

8,556 

0,155 

2,145 

3520000 

2450 

1012 

0,349 

8,55 

0,056 

1,37 

47-20000 

1500 

1011,5 

0,555 

8,325 

0,135 

2,025 

3700000 

780 

1015 

1,003 

7,823 

0,087 

0,06785 

3300000 

2500 

1014 

0,311 

7,775 

0,0685 

1,712 

2200000 

600 

1013 , 

1,197 

7,185 



3300000 

4710 

1007 

0,1431 

6,732 

0,0217 

1,0244 

3600000 

1050 

1017 

0,609 

6,394 



4000000 

2000 

1015 

0,304 

6,08 

0,0257 

0,514 

3340000 

1675 

1013 

1 0,343 

5,745 

0,017 

0.2874 

5440000 

800 i 

1012 

0,7 

5,6 

l 


4300000 

2700 

1012 

| 0,206 

5,56 

0,0375 

1,012 

3700000 

950 

1014 

! 0,538 

5,111 

0,0378 

0,3591 

2500000 

400 

1016 

j 1,221 

4,884 



4700000 

1900 

1013 

0,2375 

4,512 



3000000 

900 

1013 

0,4155 

3,739 

0,12095 

1,08865 

4100000 

fe 1980 

1009 

0,186 

3,682 

0,03245 

0,6425 

2040000 

3850 

1009 

0,093 

3,580 

0,0428 

1,6497 

4000000 

2100 

1012 

0,157 

3,297 

0,0159 

0,3339 

3200000 

1100 

1010 

0,25 

2,75 



3200000 

1400 

1008 

, 0,1845 

2,583 

0,0493 

0,6902 

3000000 

2050 

; 1011 

0,1185 

2,429 

0,015 

0,3075 

4080000 

2200 

1012 

0,108 

2,376 

0,0874 

0,19228 

3000000 

1000 

| 1008 

0,23 

2,3 

0,0645 

0,645 

3720000 

2310 

1 1011 

0,0888 

2,087 

0,0202 

0,46662 

4500000 

3100 

1011 

0,0608 

1,884 

0,01405 

0,4355 

4 720000 

1250 

1016 

0,1325 

1,656 



4400000 

1900 

1014 

0,0791 

1,502 

0,0067 

0,1273 

2360000 

, 1600 

1008 

0,076 

1,216 



4800000 

1900 

1016 

0,064 

1,216 

0,01015 

0,19285 

4500000 

2450 

1012 

0,0362 

0,887 



4800000 

1800 

1013 

0,0348 

0,626 

0,00725 

0,1305 

4000000 

1150 

1015 

0,024 

0,276 



5600000 

2000 

1013 

i 0,0011 

0,022 



2400000 

1600 

1015 

1 0,001 

0,016 
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liehen und dem von weiblichen Individuen schon unter physiologischen 
Verhältnissen ein Unterschied zeigt. Abgesehen davon, dass das 
specifische Gewicht des Blutes bei weiblichen Individuen im All¬ 
gemeinen um 2—4 Tausendstel niedriger ist als das von männlichen, 
welcher Umstand theilweise aus dem kleineren Farbstoffgehalte des 
weiblichen Blutes erklärt werden kann, nach den Untersuchungen 
Menicanti’s und Eines von uns ist selbst bei gleichem .Hämo¬ 
globingehalte das specifische Gewicht des Blutes von Frauen um 
2—2,5 Tausendstel niedriger als das von Männern, also: das Blut 
der PYau kann im Verhältnisse zu dem des Mannes einigermaassen 
als hydrämisch bezeichnet werden. 

Diese Eigentümlichkeit des weiblichen Blutes können wir, wie 
vir weiter unten sehen werden, auch bei Brightikern antreffen. 

Wenn wir in den Fällen 1—44 der Tabelle, wo sowohl Männer 
als auch Frauen angeführt sind, für die Hydrämie die Mittel- 
proportionale berechnen, so werden wir bei Männern die Zahl 
— 3,262, bei Frauen — 5,461 finden, also das Blut von nieren¬ 
kranken Frauen ist unter gleichen Verhältnissen um 
2,2 hydrämischer als das von Männern. 

Um das event. störende Mitwirken dieses Umstandes zu ver¬ 
meiden, haben wir die unten angeführten Schlussfolgerungen bloss 
aus den bei unseren männlichen Kranken gewonnenen Daten ab¬ 
geleitet. 

Wir berechneten aus den einer Albuminurie von 15—8 gr pro 
die und einer von 7—0 gr pro die, sowie auch der resp. Hydrämie 
entsprechenden Daten die betreffenden Mittelproportionalen und fanden 
als Ergebniss: 

Albumin Hydrämie 
11,699 4,623 

4,037 1,419 

also: bei einer Albuminurie von 4 gr pro die ist die Hydrämie mehr 
als 3 Mal kleiner als bei einer Eiweissausscheidung von 11 gr pro 
die, was auf ein bestimmtes Verhältniss der Albuminurie 
zur Hydrämie hinweist. 

Ehe wir zur Prüfung des gegenseitigen Verhältnisses von 
Hydrämie, Hydrops und Albuminurie übergehen, dürfte es nicht 
ohne Interesse sein, das Verhältnis» der Hydrämie zu den übrigen 
Eigenschaften des Blutes — so zu dessen Farbstoffgehalte und 
specifischen Gewichte — einer Beachtung zu würdigen. 

Wenn wir bei Männern aus den von 84—63 und 62—42 


Difitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Wechselbeziehung von Albuminurie, Hydrämie u. Hydrops etc. 87 


reichenden Hämoglobinwerthen und den entsprechenden Hydrämie- 
werthen das arithmetische Mittel berechnen, so finden wir, dass: 

Hämoglobin Hydrämie 
72,7 2,397 

51,3 2,618 

entspricht, also: bei grösserem Hämoglobinwerthe hat die Hydrämie 
beiläufig den gleichen Grad wie bei einem kleineren, w'as darauf 
deutet, dass bei Brightikern zwischen dem Hämoglobin¬ 
gehalte des Blutes und der Hydrämie kein bestimmtes 
Verhältniss besteht. 1 ) 

Wenn wir zur Ermittelung des gegenseitigen Verhältnisses von 
specifischem Gewichte des Blutes und Hydrämie aus den Werthen 
des specifischen Gewichtes des Blutes 1060—1050 und jenen von 
1049—1039,5 und den entsprechenden Werthen der Hydrämie das 
arithmetische Mittel berechnen, so entspricht: 

Spec. Gewicht des Blutes Hydrämie 

1054.1 1,682 

1045.1 3,626 

also: bei grösserem specifischen Gewichte ist die Hydrämie um 
2 Tausendstel kleiner als bei niedrigerem, was darauf hinweist, dass 
bei Brightikern zwischen specifischem Gewichte des 
Blutes und Hydrämie ein bestimmtes und zwar umge¬ 
kehrtes Verhältniss besteht. 

Was das Verhältniss des Hydrops zu den einzelnen Eigen¬ 
schaften des Blutes und Harnes anlangt, so fanden wir es fürs 
Zweckmässigste, daraufhin so zu untersuchen, dass wir die arith¬ 
metischen Mittel der Daten, welche auf die mit „gross“, „klein“ 
und — (kein) bezeichneten Fälle von Hydrops bezugnehmen, ein¬ 
ander gegenüberstellten. Das Resultat ist aus folgender Tabelle er¬ 
sichtlich. 


1) Wenn sich bei Brightikern aus dem Hämoglobingehalte des Blutes auf 
den Grad der Anämie folgern Hesse, so könnte obiger Satz so formulirt werden: 
Bei Brightikern zeigt sich kein bestimmtes Verhältniss zwischen 
dem Grade der Anämie und jenem der Hydrämie. In Wirklichkeit 
jedoch verhält sich die Sache so, dass bei Nierenkranken ein kleinerer Hämoglobin¬ 
gehalt noch nicht unbedingt Anämie bedeutet. Denn im Falle von hydraulischer 
Plethora finden wir in der Volumseinheit des Blutes weniger Hämoglobin, un¬ 
geachtet dessen, dass die Gesammtmenge des Hämoglobins unverändert bleibt. 
Nur bei ganz kleinem Hämoglobinwerthe dürfen wir Anämie annehmen, z. B. 
Hämoglobin 50 bedeutet schon zweifellos Anämie, denn es lässt sich schwer 
denken, dass zufolge bydrämischer Plethora das Blut aufs Doppelte sich ver¬ 
dünnen würde. 
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Grosser 

Hydrops 

Kleiner 

Hydrops 

— Hydrops 

Hydrämie. 

4,985 

4,276 

0,813 

Hämoglobin. 

58,8 

64,8 

68,8 

Specif. Gewicht des Blutes . . 

1,044 

1,047,4 

1,052,6 

Zahl der rothen Blutkörperchen 

3,532,000 I 

3,660,000 

4,035,000 

Eiweissprocentsatz ..... 

1,0269 

0,540,8 

0,210,8 

Eiweisstagesmenge. 

11,931 1 

7,954 

3,607 

Harntagesmenge. 

1,276 j 

1,563 

2.130 

Specif. Gewicht des Harns . . 

1,013,1 

1,012,7 

1,013,3 


Diese Zahlenreihe, in welcher die aus unseren Untersuchungen ab¬ 
leitbaren Schlussfolgerungen grösstentheils enthalten sind, zeigt, dass: 

die Grösse des Hydrops im verkehrten Verhält¬ 
nisse zum Hämoglobingehalte, dem specifischen Ge¬ 
wichte des Blut es, der Zahl der rothen Bin tkörperchen 
und der Harntagesmenge steht, in geradem Verhält¬ 
nisse hingegen sowohl zur percentuellen, als auch zur 
täglichen Eiweissmenge des Harns, während die¬ 
selbe zum specifischen Gewichte des Harns kein be¬ 
stimmtes Verhältniss aufweist 

Mit Bezug auf das Verhältniss des Hydrops zur Hydrämie zeigte 
sich in den mit „gross“ und „klein“ bezeichneten Fällen von Hydrops 
das arithmetische Mittel der Hydrämie: 4,985 und 4,276, während in 
jenen Fällen, wo noch kein Hydrops vorhanden war, dasselbe gering 
ausfiel, so dass eine Hydrämie von 0,813 zu beobachten war. Diese 
Zahlen erhärten die Erfahrung Hammerschlag’s, wonach: Hy- 
dropsien und Hydrämie wohl in engem Verhältnisse zu 
einander stehen, dass sich jedoch keine constante Pro¬ 
portion zwischen dem Grade der Hydrämie und der 
Grösse der Hydropsien zeigt. Diese Zahlen berechtigen auch 
zu einer entfernteren Schlussfolgerung. Wenn bei Fehlen von Hydrops 
die Hydrämie zwar gering, aber doch vorhanden ist, im Falle von 
kleinem und grossem Hydrops hingegen die Hydrämie sich gleich 
hochgradig erweist, so deutet diese Constanz der Hydrämie darauf 
hin, dass in der chronologischen Reihenfolge der Hy¬ 
dropsien der Brightik er — zuerst Hydrops des Blutes, 
also Hydrämie auftritt, während der Hydrops der 
übrigen Körpergewebe durch Vermittelung des Blut- 
hydrops zu Stande kommt. 1 ) 

1) Die Erfahrung einzelner Autoren, dass bei Nephritikern sich oft selbst 
bei Vorhandensein von Hydrops anasarca keine Hydrämie zeigt, halten wir des¬ 
halb nicht für ganz überzeugend, da die Constatirung eines geringen Grades von 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








Ueber die Wechselbeziehung von Albuminurie, Hydrämie u. Hydrops etc. 89 

Dies ist die Grenze, bis zu welcher wir mit den aus unseren 
Untersuchungen abgeleiteten Schlussfolgerungen gehen können. 

Auf die Frage, auf welche Weise die Hydrämie in letzter Linie 
entsteht, ob die mangelhafte Wasserausscheidungsthätigkeit der 
Niere, oder der auf dem Wege des Harns erfolgende Eiweissverlust 
da mehr eine Rolle spielt, lässt sich durch unsere Untersuchungen 
keine befriedigende Antwort ertheilen. 

Das umgekehrte Verhältniss der Harntagesmenge zur Hydrämie 
beweist noch nicht, dass die mangelhafte Wasserausscheidung das 
Primäre ist, denn diese kann ebensogut eine Folge der Wasser¬ 
ansammlung im Blute sein, als vice versa. Das gerade Verhältniss 
der Albuminurie zur Hydrämie beweist hinwieder noch nicht, dass 
die Hydrämie eine Folge der Albuminurie ist, denn umgekehrt ist 
es möglich, dass das hydrämische Blut durch die kranke Niere 
leichter Eiweiss durchlässt, als das normal zusammengesetzte Blut. 

Die Literaturdaten, sowie auch unsere eigenen Erfahrungen 
sprechen dafür, dass bei der Hydrämie der Brightiker die Hauptrolle 
der mangelhaften Wasserausscheidung zufällt, dennoch scheint 
die entschiedene Beziehung der Hydrämie zur Albu¬ 
minurie auch der letzteren eine gewisse Rolle am Ent¬ 
stehen der Hydrämie zukommen zu lassen. — 

Wenn auch die mit dem Harn ausgeschiedene Eiweissmenge, 
die Eiweisstagesmenge gering erscheint und das mit der Nahrung 
anfgenommene Albumin dieselbe reichlich zu ersetzen vermag, so 
darf doch nicht ausser Acht gelassen werden, dass Nierenkranke oft 
an Appetitlosigkeit und verschiedenen Verdauungsstörungen leiden 
und unter solchen Umständen der tägliche Verlust selbst von 8 -10 gr 
assimilirten Albumins das Eiweissgleichgewicht des Blutes ins 
Schwanken bringen kann, was sich dann in der Hypalbuminämie 
des Plasmas, also Hydrämie äussert. 

Hydrops im Einzelfalle nicht immer möglich ist. Schwankt ja doch schon 
der Wassergehalt des normalen Blutplasmas innerhalb gewisser Grenzen, und so 
können wir in einem gegebenen Falle von Nephritis nicht entscheiden, ob die 
gefundene, im Uebrigen innerhalb der normalen Grenze befindliche Plasmadichte 
bei dem Betreffenden nicht schon eine Hydrämie geringen Grades bedeutet. Dies 
ist der Grand warnm wir unsererseits das aus mehreren Fällen abgeleitete 
arithmetische Mittel — Mittelproportionale — als verlässlichere Basis acceptiren. 
Dieses lässt nach dem Vorausgeschickten auf die Häufigkeit der Hydrämie 
auch in solchen Fällen von Nephritis schliessen. wo sich noch anderweitig kein 
Hydrops zeigt. 
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Ein Fall von Stomatitis gonorrhoica. 

Aus der syphilitisch-dermatologischen Klinik des Herrn Professor 
Dr. Posselt zu München 

Von 

Dr. Albert Jesionek, 

Assistenzarzt. 

Von den extragenitalen Formen der Blennorrhoe sind die Oph¬ 
thalmoblennorrhoe und die gonorrhoische Entzündung der Mastdarm¬ 
schleimhaut nach dem heutigen Standpunkte der Wissenschaft wohl 
characterisirte, allgemein anerkannte Krankheitsbilder. In der vor¬ 
bakteriologischen Zeit war nach Neumann 1 ) ausserdem auch noch 
„von Blennorhoe der Nase, des Mundes, des Ohres, des Nabels, der 
Cutis, selbst der Knochen und inneren Organe u. dergl. die Rede“. 
Gegenüber der in älteren Lehrbüchern beschriebenen Tripperinfection 
der Mundhöhle äussert sich H. Zeissl 2 3 ): „In unserer vieljährigen 
Spital- und Privatpraxis ist uns kein ähnlicher Fall vorgekommen, 
und würde unseres Erachtens, wenn eine Tripperinfection der Mund¬ 
schleimhaut möglich wäre, diese Erkrankung nicht zu den Selten¬ 
heiten gehören, weil die Immersion des Membrum virile in die Mund¬ 
höhle leider nicht so selten stattfindet, als man glauben sollte.“ 
Zeissl verweist dabei auf den von Petrasie mitgetheilten Fall, 
welcher sich in Hölder’s 8 ) Lehrbuch erwähnt findet. Es handelt 
sich hier um „einen jungen Mann, der durch Beischlaf einen Harn¬ 
röhrentripper bekam und dabei auch den Mund in die dazu günstigen 
Bedingungen setzte, schon am anderen Tage bedeutende Schmerzen 


1) Neumann, Lehrb. d. vener. Krankh. u. d. Syph. I. Theil. Wien 1888. 
p. 534. 

2) H. Z e i a s 1, Lehrbuch der Syphilis u. der mit dieser verwandten örtlichen 
venerischen Krankheiten. Stuttgart 1875. p. 132. 

3) H. Hölder, Lehrbuch der vener. Krankheiten, Stuttgart 1851. 
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an den Lippen und am Zahnfleische empfand“. „Nach vier Tagen 
soll bei erwähntem Individuum die Schleimhaut der Lippen und der 
Mundhöhle intensiv roth, das Zahnfleisch aufgelockert, leicht blutend, 
und die Absonderung der Mundhöhle vermehrt gewesen sein; durch 
Gurgeln mit Alaun wäre die Mundaffection dieses Kranken in acht 
Tagen geheilt gewesen.“ Hölder selbst gibt an, dass der Tripper 
der Mundhöhle zuweilen beobachtet wird. Gewöhnlich entsteht er 
durch unmittelbare Berührung der Schleimhaut mit den Geschlechts- 
theilen, dabei ist die Mundhöhle anfangs lebhaft roth, heiss und 
trocken; später entwickelt sich eine sehr reichliche, eiterähnliche 
oder zähe fadenziehende Secretion und aphthenähnliche Exsudate 
unter der Zunge, an deren Rändern und Basis, am Gaumensegel 
und an den Mandeln; der Verlauf ist gewöhnlich rasch.“ Des 
Weiteren citirt Neu mann *) bei der Besprechung der extragenitalen 
Formen der Blennorrhoe bezüglich der Blennorrhagie des Mundes 
aus der älteren Literatur Fab re, welcher in seiner biblioth. du 
m6decin pratique, mal. ven6r., den Fall bespricht, welchen T a n c h o n 
und Eguisier bei einer Frau beobachteten, welche die Affection 
durch Ansteckung sich zugezogen hatte. Endlich ist Desruelles-) 
hier erwähnt, welcher unter den blennorrhagischen Erkrankungen 
eine „stomatite“ beschreibt, „die sich durch Schwellung der Lippen, der 
Gingiva, der Backen, mit Trockenheit im Munde, später mit ver¬ 
mehrter Speichelsecretion kundgibt und zuweilen einen sehr heftigen 
Character annimmt. Diese Entzündung „est souvent le resultat de 
manoeuvres contre nature, de baisers lascifs“. „Diesen mehr oder 
weniger affirmativen Angaben,“ fährt Neu mann fort, „stehen die 
Aussagen der erfahrensten Syphilidologen (Ricord, Rollet, 
Diday, Zeissl u. A.) gegenüber, welche niemals einen Tripper 
der Nase, des Mundes oder des Ohres beobachtet haben.“ „Auch 
uns sind derartige Localisationen des Tripperprocesses niemals unter¬ 
gekommen und müssen wir der diesbezüglichen Bemerkung H. 
Zeissl’s beipflichten, dass, wenn eine Tripperinfection z. B. der 
Mundschleimhaut möglich wäre, diese Erkrankung aus hier nicht 
näher anzuführenden Gründen nicht zu den Seltenheiten gehören 
würde.“ Finger 8 ) in seiner Monographie der Gonorrhoe erwähnt 
die Mundaffection nur insoweit, als er auf die Möglichkeit der 
gonorrhoischen Infection der Urethra durch den Coitus per os zu 


1 ) 1 . c. 

2j Desruelles, traite pratique des maladies veneriennes. Paris 1836. 
3) Finger, Die Blennorrhoe der Sexualorgane. Leipzig u. Wien 1896. 
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sprechen kommt. Er bespricht bei dieser Gelegenheit den Fall, 
welchen Horand 1 ) veröffentlicht hat: 

„Ein Mediciner gebraucht in einem Bordelle eine Prostituirte per 
os, vermeidet jede andere Berührung. Tags darauf stellt sich bei ihm 
Jucken am Orificium urethrae ein, es entwickelt sich eine typische 
Urethritis, in deren Secret reichlich Gonococcen nachgewiesen werden. 
Da bei der nun vorgenommenen Untersuchung des Mädchens sowohl 
dessen Genitalien als Mundschleimhaut, gesund befunden wurden, nimmt 
Hör and an, die Gonococcen seien bei einem vorausgegangenen Coitus 
per os mit einem an Blennorrhoe leidenden Manne im Munde des Mäd¬ 
chens deponirt geblieben und so übertragen worden. Ueber ähnliche 
Fälle von Uebertragung der Blennorrhoe durch Coitus per os berichten 
auch Langlebert, Clerc, Diday. u 

Die diesbezüglichen Arbeiten oder ausführliche Referate dar¬ 
über sind mir nicht zur Verfügung gestanden. Einen ganz analogen, 
wie den eben geschilderten Fall hat Nor an d 2 3 * ) zur Veröffentlichung 
gebracht: 

Ein stud. med. acquirirte von einer Prostituirten durch einen Coitus 
illegitimus (arrigendo penem in os) eine eitrige Urethritis. Norand 
konnte im Secret e die Anwesenheit zahlreicher Gonococcen nach weisen. 
Da die Confrontation der Prostituirten weder eine Entzündung der 
Mundschleimhaut noch eine Urethro-Vaginitis ergab, nimmt N o r a n d 
an, dass die Gonococcen durch einen vorhergegangenen Coitus illegitimus 
mit einem an Urethritis leidenden Manne in den Mund der Dime ge¬ 
langt seien und sich daselbst noch vorgefunden hätten, als der Mediciner 
dazu kam. Im Gegensatz zu diesen beiden Fällen, bei welchen eine Er¬ 
krankung der Mundschleimhaut nicht constatirt werden konnte, bringt 
CondictCutler 8 ) eine eingehende Schilderung eines Krankheitsbildes, 
welches er bei einer Patientin beobachtet hatte, die dadurch, dass sie 
den Penis eines an acuter Gonorrhoe leidenden Seemanns verschiedene 
Male in den Mund genommen, eine Gonorrhoe des Mundes sich zuge¬ 
zogen hatte. Schon am nächsten Morgen war der Mund rauh und 
trocken, der Speichel hatte einen ekelhaften Geschmack; am 2. Tage 
waren kleine Geschwüre an den Lippen; am 3. Tage begannen Zahn¬ 
fleisch und Zunge anzuschwellen und zu schmerzen. Am 5. war die 
ganze Tnnenseite des Mundes so entzündet, dass Patientin nicht mehr 
essen konnte. Die Schleimhäute des Mundes secernirten weissliche blut¬ 
gemischte Flüssigkeit von ekelhaftem Geruch und Geschmack. Die Unter¬ 
suchung zeigte die Lippen aufgesprungen und mit Bläschen in allen 
Stadien der Entwickelung bedeckt; die Schleimhaut der Lippen und 


1) Horand ? Uebertragung der Blennorrhoe durch den Mund. Lyon medical 
1885. Ref. Arch. f. D. u. S. 1886. XVIII. 298. 

2) Nor and, Blennorragia contratta da rapporto ab ore Riv. intern, di med. 
e chir. 1886. II Morgagni. Ref. Arch. f. D. u. S. 1887. XIX. 598. 

3) W. M. D. Condict Cutler, Gonorrhoeal infection of the mouth. The 

New-York Med. Journ. 10. November 1888. Ref. Arch. f. D. u. S. 1889. XXI. 269. 
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Wangen verdickt, geröthet, stellenweise von Epithel entblösst, mit einer 
Fseudomembran bedeckt, die nach ihrer leicht auszuführenden Entfernung 
eine excoriirte Fläche zurücklässt; das Zahnfleisch geschwollen und von 
den Zähnen abgelöst, auf Druck leicht blutend; die Zunge geschwollen, 
sehr druckempfindlich, sie kann nur langsam und unter grossen Schmerzen 
herausgestreckt werden. Ihre rothe und glänzende Oberfläche zeigt hier 
und da oberflächliche Geschwüre, die dicken gelben Eiter secerniren. 
Weicher Gaumen und vordere Gaumenbögen sind ebenfalls entzündet, 
hinter letzteren jedoch erscheint die Schleimhaut normal. Athem äusserst 
unangenehm, Salivation gering. Das Secret des Mundes besteht haupt¬ 
sächlich aus Schleim, Eiter- und Epithelzellen, ausserdem enthält er eine 
grosse Menge von Bakterien. Die Fseudomembran enthielt den Gono- 
coccen ähnliche Mikroorganismen, indessen konnte ihre Identität nicht 
sicher festgestellt werden. 

Vier Fälle von „Stomatitis ulcero-membranosa“ hat Menard 1 2 ) 
beobachtet und zwar bei Personen, welche an Tripper und Compli- 
cationen des Trippers erkrankt waren. Es handelt sich um die 
Entwickelung von gelblichen Plaques auf der Schleimhaut, die unter 
Abhebung der Ränder zur Heilung kamen. Das Eigentümliche 
dieser vier Fälle liegt darin, dass der Autor die Mundaffection 
zurückführt auf die allgemeine Durchseuchung des Körpers mit 
Trippervirus. Rosinski*) in seiner vorzüglichen Arbeit über 
gonorrhoische Erkrankung der Mundschleimhaut bei Neugeborenen 
steht nicht an, diese vier Fälle Menard’s dem Cutler’schen voll¬ 
kommen gleichzustellen, „obwohl dem Autor in dem Punkte, wie er 
sich die Infection zu Stande kommen denkt, schwerlich zu folgen 
ist“. „Wenn Jemand neben einem Urethraltripper, wie in den 
M6nard’schen Fällen, noch eine gonorrhoische Conjunctivitis hat, 
so sind der Uebertragung von Trippergift durch die Finger oder 
vielleicht auch auf dem Wege durch die Nase auf die Mundhöhle 
Thür und Thor geöffnet.“ 

Aus der Rosinski’schen Arbeit sei an dieser Stelle ein sonst 
nicht publicirter Fall erwähnt, dessen Kenntniss Rosinski einer 
privaten Mittheilung von Seiten des Dr. Salzmann aus Allen¬ 
stein verdankt. 

„Als Praktikant der hiesigen med. Poliklinik wurde er von einer 
Puella publica consultirt, die in trunkenem Zustande mit einem Matrosen 
sich den Coitus per os gestattet hatte. Sie empfand bald darauf im Munde 


1) Menard, de la stomatite ulcero-membraneuse chez les blennorrhagiques. 
Annal. de derm. et de syph. 1889. Ref. Arch. f. D. u. S. 1890. XXH. p. 265. 

2) Rosinski, Ueber gonorrhoische Erkrankung der Mundschleimhaut bei 
Neugeborenen. Zeitschrift für Geburtshilfe u. Gvnäcologie. 1891. XXII. Ref. 
Arch. f. D. u. S. 1892. XXIV. p. 792. 
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Schmerzen, stellte Bich aber erst nach zehn Tagen vor. Der College 
fand damals die Lippenschleimhaut in der Nähe der Mundöffnung, das 
Zahnfleisch und den Boden der Mundschleimhaut in grösseren Parthien 
entzündlich geröthet und mit einem eitrigen Belege bedeckt. Er stellte 
die Diagnose auf Gonorrhoe, weil ihm in ziemlich freimütiger Weise obige 
Anamnese gegeben wurde. Die Affection schien sehr schmerzhaft zu 
sein, nahm aber nicht sehr lange Zeit in Anspruch. Auf Bakterien hat 
er nicht untersucht.“ 

Es erübrigt nun noch, auf den eigentlichen Gegenstand der 
Untersuchungen und Veröffentlichung Rosinski’s überzugehen und 
im Anschluss daran die von gynäcologischer Seite vorliegenden Mit¬ 
theilungen über gonorrhoische Mundaffectionen bei Neugeborenen 
in Kurzem zu besprechen. Im Verein für wissenschaftliche Heil¬ 
kunde zu Königsberg i. Pr. hatte Rosinski 1 ) in der Sitzung am 
2. Februar 1891 über zwei Fälle von gonorrhoischer Mundaffection 
bei Neugeborenen in der K. Frauenklinik berichtet. In seiner schon 
wiederholt citirten Arbeit bringt er die Resultate eingehender Unter¬ 
suchung dieser beiden Fälle und noch weiterer drei, umfassende 
Studien über das diesen fünf Fällen gemeinsame Krankheitsbild vom 
klinischen wie vom pathologisch-histiologischen Standpunkte aus, 
vor Allem als der erste aller bisher genannten Autoreu, den stricten 
Nachweis für die gonorrhoische Natur der von ihm beobachteten 
Erkrankung der Mundschleimhaut. Es handelte sich um Neu¬ 
geborene, deren Mütter gonorrhoische Erkrankung der Genitalien 
aufwiesen. Bei dem einen der Kinder ging eine Ophthalmoblen- 
norhoe der Mundaffection voraus; bei den übrigen war durch die 
rechtzeitige Anwendung des Crede’schen Verfahrens dieser Compli- 
cation vorgebeugt. Zwischen dem fünften und dem dreizehnten 
Tage nach der Geburt trat bei diesen Kindern ganz plötzlich, zu 
ziemlich beträchtlicher Ausdehnung schon innerhalb weniger Stunden 
gelangend, an gewissen Prädilectionsstellen der Mundschleimhaut 
eine Art von Belag auf, ohne dass lebhaftere entzündliche Erschei¬ 
nungen an der Schleimhaut dabei bestanden hätten. Diese Prä¬ 
dilectionsstellen waren der Zungenrücken, die Bednar’schen Plaques, 
die Alveolarfortsatzkuppen. Bereits am 2. oder 3. Krankheitstage 
vergrössern sich die „Beläge“ nach der Peripherie, es kommt zur 
Confluenz der einzelnen Heerde; dabei treten sie immer mehr 
„plateauartig“ über ihre Umgebung hervor, nehmen eine mehr 
gelbliche Farbe an. Schon am 4. oder 5. Tage beginnt die Rück- 


1) Deutsche Med. Woch. 1891, p. 569. Ref. Arch. f. D. u. S. 1891, XXIII. 
p. 672. 
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bildung: es tritt eine lebhaft geröthete Demarcationslinie an der 
Peripherie des flächenhaft ausgedehnten Krankheitsheerdes auf, der 
Belag wird dünner, durchsichtiger, gesundes Epithel in centripetaler 
Richtung tritt an die Stelle des erkrankten. In dem spärlichen eitrigen 
Secrete der Mundhöhle sind Gonococcen nachgewiesen worden, deren 
Identität in gewissenhaftester Weise festgestellt. Schnittpräparate 
von excidirten Schleimhautpartikelchen erläutern in instructiver 
Weise das Verhalten der specifischen Krankheitserreger im Gewebe 
der Zungenoberfläche und bringen unter Anderem die anatomische 
Erklärung dafür, dass der entzündliche Process sich zurückbildet, 
ohne die Spur einer Narbenbildung zu hinterlassen. 

Es ist unmöglich, in kurzem Referate auf die verschiedenen 
hochinteressanten einzelnen Punkte der Arbeit Rosinski’s näher 
einzugehen. Zum Zwecke einer eingehenden Würdigung dieser 
Studien muss auf die Originalarbeit verwiesen werden. Um eine 
möglichst vollkommene Uebersicht über die bisher bekannt ge¬ 
wordenen und beschriebenen Fälle zu bieten, wenngleich dieselben 
in ihrer specifischen Natur nicht vollkommen richtig erkannt worden 
zu sein scheinen, sei aus der Rosinski’schen Arbeit noch Ep- 
stein’s Veröffentlichung über septische Erkrankungen der Schleim¬ 
häute bei Kindern citirt und Rosinski’s Urtheil darüber: 

„Darnach wird es nicht zu gewagt erscheinen, einen grossen 
Theil der Epstein’schen Fälle, wenigstens der mit Conjunctivitis 
complicirten, für die Tripperinfection in Anspruch zu nehmen.“ 
Ferner gehört hierher noch der Fall Hayn es: „Ein 4 tägiges Kind 
hatte von seiner an Gonorrhoe leidenden Mutter eine schwere Con¬ 
junctivitis acquirirt; es magerte zusehends ab und bekam eine 
heftige Stomatitis.“ 

Rosinski selbst hat inzwischen Gelegenheit gehabt, zwei 
weitere Fälle auf der Frauenklinik des Herrn Geheimrath Dohrn 
zu beobachten, welche er ebenso wie einen vier Jahre vorher auf 
derselben Klinik zur Beobachtung gekommenen schwer erklärlichen 
Fall scheinbar diphtheritischer Mundaffection als gonorrhoische Er¬ 
krankungen der Mundschleimhaut aufgefasst wissen will. 

Eine weitere Mittheilung von gynäcologischer Seite zu der in 
Rede stehenden Affection bei Neugeborenen liegt vor in dem Be¬ 
richte Leyden’s 1 ) aus der Breslauer Universitäts-Frauenklinik 


1) H. Leyden, Ein Beitrag zu der Lehre von d. gonorrhoischen Affection 
der Mundschleimhaut bei Neugeborenen. Centralbl. f. Gyn. 1893. p. 185. Ref. 
Arch. f. D. u. S. 1895. XXX. p. 141. 
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über einen Fall von gonorrhoischer Infection der Augen und Mund¬ 
höhle bei einem 7 tägigen Kinde von Seiten seiner an Gonorrhoe 
leidenden Mutter. 

Die Mundaflection verlief unter dem Bilde einer in der Mitte der 
Innenfläche der Oberlippe am TJebergange auf das Zahnfleisch befind¬ 
lichen kleinen gelblichen Pustel von etwa Erbsengrösse, über welcher die 
Epitheldecke vollkommen intact war, aus der sich auf Druck einige 
Tropfen serös-gelblicher, unter dem Mikroskop zahlreiche Gonococcen 
enthaltender Flüssigkeit entleerten. Im Laufe der Zeit schwoll die Ober¬ 
lippe stark an und in Folge der dadurch behinderten Nahrungsaufnahme 
kam das Kind sehr herunter. Unter häufigen Abtupfungen mit ver¬ 
dünnter Sublimatlösung zeigte sich nach 2—3 Tagen die Stelle als ein 
granulirendes, leicht blutendes Gewebe, in dessen Secret sich noch spär¬ 
liche Gonococcen befanden. Nach 9 Tagen war die Schwellung der 
Oberlippe zurückgegangen, und nur noch eine grauweissliche epitheliale 
Desquamation kennzeichnete die Stelle des Erkrankungsheerdes. 

In dem Referate, dem vorstehende Schilderung entnommen ist, 
ist zum Schlüsse dem Bedauern Ausdruck gegeben, dass Verfasser 
nicht auch den Beweis für die Echtheit des Gonococcenbefundes 
durch das Culturverfahren erbracht hat. 

Der nämliche Vorwurf trifft die letzte casuistische Mittheilung, 
welche ich zu erwähnen habe, über einen Fall aus der gynäco- 
logischen Klinik zu Bonn von Käst. 1 ) 

Die an gonorrhoischem Ausfluss leidende Kreissende musste mit dem 
Forceps entbunden werden. Das Kind kam asphyctisch; zum Zwecke 
der Wiederbelebung musste der entbindende Arzt mit dem Finger in den 
Mund des Neugeborenen eingehen. Am dritten Tage bereits nach der 
Geburt wurden am Gaumen, in den späteren Tagen auch an anderen 
Partieen, bes. der Zungenoberfläche eigenthümliche Belege constatirt. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab Gonococcen. 

Im Uebrigen verlief der Fall vollkommen identisch mit den von 
Rosinski mitgetheilten Fällen. 

Die Literatur über die in Frage stehende Erkrankung ist so¬ 
mit nieht sehr umfangreich. Besonders diejenigen Veröffentlichungen, 
welche eine genaue Schilderung des Krankheitsbildes bei Erwachsenen 
bringen, sind äusserst spärlich und stammen zum Tlieil aus einer 
Zeit (Hölder, Desruelles, Petrasie, Fahre), in welcher die 
gonorrhoische Infection als ätiologisches Moment nur in hypothe¬ 
tischer Weise angenommen werden konnte, zum anderen Theile 
entsprechen sie Beobachtungen, die nicht genügend verfolgt werden 

1) J. Käst, Ueber einen Fall von Stomatitis gonorrhoica eines Neugeborenen. 
In.-Diss. Bonn 1894. Ref. Arch. f. D. u. S. 1897. XXXIX. p. 313. (Der Name 
des Verfassers ist dort irrthtimlieh als Rast angegeben.) 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. < 


Digitized by 


Gck igle 



UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



98 


III. Jesionek 


Digitized by 


konnten (Salzmann), in ihrer Eigenthiimlichkeit nicht die ent¬ 
sprechende ätiologische Würdigung erfahren haben (Mönard), oder 
bezüglich des bakteriologischen Nachweises des specifischen Krank¬ 
heitserregers nicht ia erschöpfender Weise durchgeführt worden 
sind (C ondi c t Cu 11 er). Der stricte mikroskopische, bakteriologische 
Nachweis also, dass die Mundschleimhaut des Erwachsenen gonor¬ 
rhoisch inficirt werden kann, ist noch nicht erbracht worden. 

Es sei mir gestattet, in Folgendem die Krankengeschichte eines 
Falles von entzündlicher Erkrankung der Mundschleimhaut bei 
einem Erwachsenen wiederzugeben, deren gonorrhoische Basis nach 
den Forderungen der modernen Wissenschaft mit Sicherheit er¬ 
bracht sein dürfte. 

Am 18. Juni d. J. war auf der Abtheilung für Haut- und Ge¬ 
schlechtskranke im städtischen Krankenhause 1. J. der 20 Jahre alte 
Zimmermann J. T. zugegangen, weil er an „Augentripper“ leide. Seit 
8 Wochen habe er Harnröhrentripper; er glaube, dass er am 14. oder 
15. d. Mts., vom Eiter am Glied sich etwas in die Augen gebracht habe. 
Am Morgen des 16. habe er am rechten Auge lebhafte Schmerzen 
empfunden, habe er bemerkt, dass dieses Auge sehr stark geröthet und 
„geschwollen“ sei und dass dicker Eiter von den Lidern ablaufe. Auch 
am linken Auge habe er Schmerzen gehabt, aber viel geringer als rechts, 
mehr das Gefühl, als ob Sand oder derartiges im Auge sei; es sei das 
linke Auge damals auch schon entzündet gewesen. Ara 16. habe er 
noch zu arbeiten versucht; es sei aber an diesem und dem folgenden 
Tage mit seinen Augen immer schlechter geworden, auch der Tripper 
der Harnröhre verursache ihm in den letzten Tagen grössere Be¬ 
schwerden, so dass er jetzt das Krankenhaus aufzusuchen genöthigt sei. 

Patient ist sehr kräftig gebaut, von gutem Ernährungszustände, 
blasser Gesichtsfarbe. Temperatur 38,0; Puls regelmässig, kräftig 92. 
Das rechte Auge zeigt die Erscheinungen einer hochgradigen Entzündung. 
Die Lidspalte ist geschlossen, verklebt; es lagern ihr und den Cilien 
kleine honiggelbe Krüstchen auf. Die obere Lidhaut erscheint mächtig 
geschwellt, dunkelblauroth verfärbt, glänzend, erweist sich beim Zutühlen 
als prall gespannt, von erhöhter Temperatur. In geringerem Grade zeigt 
diese Eigenschaften auch das untere Lid. Beim Versuche die Lidspalte 
zu öffnen quillt dicker gelber rahmiger Eiter hervor. Die Conjunctiva 
palpebralis ist in hohem Grade geröthet und geschwellt, ganz besonders 
die Febergangsfalte, die eine gelbröthliche Färbung zeigt und beim Herab¬ 
ziehen des Lides mächtig hervorspringt; neben dem abfliessenden Secrete 
liegen hier fester haftende schleimig-eitrige Flocken auf. Die Conjunctiva 
bulbi ist hochgradig ödematös geschwellt, auf das Lebhafteste injicirt; um 
die Cornea herum besteht ein mächtiger, die Peripherie der Cornea über¬ 
ragender breiter chemotischer Wall. Beim Ectropioniren des Unterlides 
ist es zu einer leichten Blutung am inneren Augenwinkel gekommen. Die 
Cornea ist vollkommen frei. Am linken Auge ist die Lidspalte geöffnet* 
die Conjunctiva zeigt in mässigem Grade entzündliche Röthung und 
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Schwellung, besonders an der Uebergangsfalte. Die Secretion hier ist 
serös mit kleinen Schleimflöckchen untermischt, ziemlich reichlich; 
Cornea frei. 

An der Glans penis besteht beträchtliche entzündliche Röthung und 
Schwellung, besonders die Labien des Orificiums urethrae weisen die Er¬ 
scheinungen der acuten Entzündung auf; bei Druck auf die Fossa navi- 
cularis quillt dicker rahmiger Eiter hervor; daneben besteht eine gering¬ 
gradige entzündliche Phimose und massige Balanitis. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt zahlreiche typische Gono- 
coccenhaufen in characteristischer Lagerung im eitrigen Secrete der Urethra 
und der Conjunctiva des rechten Auges. In einer Schleimflocke der Con- 
junctiva des linken Auges konnten Gonococcen nicht nachgewiesen werden, 
ebensowenig wie Leukocyten. 

Ordination : Reinigung des rechten Auges; einmalige Spülung mit 
2 0 0 iger Argoninlösung, alle halbe Stunde Spülung mit 3 °/ 0 iger Borsäure¬ 
lösung (auch bei Nacht), feuchtwarme Ueberschläge mit Borsäurelösung. 
Linkes Auge Uhrglasverband. Urethra: Reinigung, kalte Bleiwasser¬ 
umschläge. Absolute Bettruhe, Milchdiät, Ol. ricin., Wildunger Wasser. 

Bezüglich des Verlaufes während der nächsten acht Tage sei aus 
der Krankengeschichte in Kürze referirt, dass alsbald auch am linken 
Auge eine intensive Conjunctivitis zur Entwickelung gekommen war mit 
reichlichem Gonococceugehalt des purulenten Secrets. An der Urethra 
waren die entzündlichen Erscheinungen unter der Argoninbehandlung zur 
Rückbildung gebracht worden, die Secretion hatte schleimig-eitrige Be¬ 
schaffenheit angenommen; im mikroskopischen Präparate waren nur mehr 
w’enig typische Gonococcenhäufchen nachzuweisen. Dabei verlief die 
Affection ohne Temperatursteigerung und unter mässiger Alteration des 
Allgemeinbefindens. 

27. Juni. Gestern Abend Temperatur 37,9, heute Morgen 38,3. 
Der Kranke klagt über lebhafte Schmerzen am rechten Auge. Die 
Schwellung der Lider daselbst nahezu vollkommen zurückgebildet; die 
Röthung der Conjunctiva palpebralis noch bedeutend; um die Cornea 
besteht noch immer der chemotische Wulst, der besonders in der oberen 
Partie die Peripherie der Cornea überragt; an diesem Wulste im inneren 
oberen Quadranten der Cornea scheint eine leichte streifenförmige Infil¬ 
tration zu bestehen; die dünn-eitrige Secretion lässt an Quantität be¬ 
deutend nach. 

Links ist die Secretion nunmehr auch wesentlich dünner, schleimig- 
eitrig ; es scheint Röthung und Schwellung hier zurückzugehen. 

28. Juni. Gestrige Abendtemperatur 38,0, heute Morgen 37,5. Die 
Schmerzen am rechten Auge angeblich immer noch recht heftig, seit 
gestern Abend sollen dieselben „gegen das Ohr hinziehen“; in der Nacht 
sei das „Stechen am Ohr“ sehr schmerzhaft gewesen. 

Die Schwellung, auch der Conjunctiva bulbi, ist seit gestern in 
deutlich ersichtlicher Weise zurückgegangen; der die Cornea umragende 
Wulst scheint viel flacher geworden zu sein, aber noch immer lebhaft 
geröthet. Im inneren oberen Quadranten der Cornea, wo die Rück¬ 
bildung des pericornealen Wulstes am augenfälligsten erscheint, sind 
3 grauweissliche scharf umschriebene Fleckchen zu constatiren; das mitt- 
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lere von der Grösse eines kleinen Stecknadelkopfes, die beiden seitlichen, 
dem centralen nahe angelagert, noch kleiner. L. Cornea vollkommen frei; 
ein eigentlicher chemotischer Wall um die cornea herum besteht hier 
nicht mehr; die Conjunct. bulbi zeigt nunmehr ganz geringe ödematöse 
Durchtränkung und massige Injection der Gefasse. 

29. Juni. Seit gestern Abend wiederum afebril. Schmerzen an¬ 
geblich geringer. Behandlung fortgesetzt die nämliche, wie oben an¬ 
gegeben. 

30. Juni. Temperatur Morgens 37,3, Abends 37 f 6. Am rechten 
Auge hat sich aus den drei neben einander gelegenen Infiltraten ein Ulcus 
corneae entwickelt, kreisrund, von Stecknadelkopfgrösse; heute erscheint 
es bereits vollkommen gereinigt, nicht sehr tief. Die Schmerzhaftigkeit 
am Auge ist heute gering; die Chemosis geht immer mehr zurück; der 
pericorneale Wulst besteht nicht mehr. Nur noch die Uebergangsfalte 
scheint etwas intensiver geschwellt; die Röthung der gesammten Con- 
junctiva ist noch sehr lebhaft. Die Secretion ist gering, dünnflüssig, von 
schleimig-eitriger Beschaffenheit. Im mikroskopischen Präparate von gestern 
Abend haben sich reichlich Epithelien gefunden, Leukocyten, Diplo- 
coccen, die vielleicht als Gonococcen ausgesprochen werden dürften, aber 
in sehr geringer Zahl; Gonococcenhäufchen in Leukocyten oder Epithe¬ 
lien gelagert, sind nicht gefunden worden; ausserdem wurden neben den 
vereinzelten Diplococcen stäbchenartige Gebilde constatirt. 

Links sind Schwellung und auch Röthung der Conjunctiva in auf¬ 
fallend rascher Rückbildung; die Secretion ist spärlich, schleimig-eitrig, 
wesentlich dünner als früher, aber nicht so dünnflüssig wie rechts. In 
drei Präparaten auf Deckgläschen sind 5 typische Gonococcenhäufchen 
um Leukocytenkerne gruppirt gefunden worden; im Uebrigen Epithe¬ 
lien, Leukocyten, Stäbchen wie in den Präparaten vom rechten Auge. 

Die Cornea des linken Auges ist vollkommen frei; der Bulbus nach 
jeder Richtung frei beweglich, während die active Bewegung rechts noch 
etwas schwer und eingeschränkt erscheint. Die Lider öffnet und schliesst 
Patient seit 2 Tagen auch auf diesem Auge willkürlich. 

Die subjectiven Beschwerden des Kranken erstrecken sich heute 
vornehmlich auf Schmerzen am „rechten Ohre w . Links seien dieselben 
geringer. In Folge der Schmerzen am „rechten Ohre“ könne er den 
Mund nicht aufmachen. An beiden Kiefergelenken findet sich eine 
massige Schwellung, einem Erguss in die Gelenkkapsel entsprechend; 
rechts ist die Vorwölbung, sowie die Druckempfindlichkeit viel aus¬ 
gesprochener als links. Der Aufforderung, den Mund zu öffnen, kommt 
Patient nur zögernd, unter grossen Schmerzen und nur unvollkommen nach. 

Bei dieser Gelegenheit kommt zum ersten Male die Zunge und das 
Zahnfleisch zur Beobachtung. Früher war eine nähere Veranlassung, 
deren Beschaffenheit zu prüfen nicht Vorgelegen. Die Zunge erscheint 
nicht unerheblich geschwellt, zeigt umschriebene grauweissliche Flecken, 
dabei durch das Vorhandensein mehrerer nicht sehr tiefer Furchen und 
Einkerbungen an den Rändern das Bild der „Glossitis dissecans“. Es 
erinnert die Beschaffenheit der Zungenoberfläche an das Aussehen der 
Lingua geographica oder der Exfoliatio linguae areata. Der Kranke stellt 
allerdings in Abrede, jemals Aehnliches an der Zunge gehabt zu haben. 
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Ausserdem werden an der Schleimhaut der Wangen, am Zahnfleisch Er¬ 
scheinungen constatirt, die auf den ersten Blick an eine Stomatitis mer- 
curialis denken lassen. Es war aber weder der Patient selbst mit einem 
Quecksilberpräparate in Berührung gekommen, noch war im Saale ein 
Kranker, der gerade eine Inunctionscur durchgemacht hätte. Endlich 
wurde an dem Kranken eine diffuse Schwellung der Oberlippe, in ge¬ 
ringerem Grade der Unterlippe beobachtet, auf der Schleimhaut der Ober¬ 
lippe in der Mitte fanden sich oberflächliche Excoriationen, zum Theil 
mit Krüstchen und Epithelfetzen bedeckt: bei der ersten oberflächlichen 
Betrachtung war angenommen worden, dass ein Herpes labialis in den 
letzten Tagen übersehen worden sei. Jedenfalls erschien die Mundpflege 
erheblich vernachlässigt — es bestand auch ganz abscheulicher Foetor ex 
ore —, so dass energische Reinigung des Mundes, Spülungen mit Bor¬ 
säurelösung und verdünnter Kalipermanganatlösung angeordnet wurde. 
Gegen die Schmerzen am rechten Ohre, resp. Kiefergelenk hatte Patient 
sich kalte Umschläge erbeten und erhielt eisgekühlte Bleiwasserumschläge, 

Au? der Urethra war weder am Morgen, noch den Tag über Secret 
zu gewinnen. 

1. Juli. Morgentemperatur 37,1, Abend 37,0. 

Am rechten Auge das Ulcus unverändert, die umgebende Cornea er¬ 
scheint absolut rein; die Secretion der Conjunctiva ist äusserst spärlich, 
schleimig; auch links handelt es sich ausschliesslich um Schleimflöck¬ 
chen, die der Conjunctiva palpebralis aufgelagert sind, sich leicht ab¬ 
spülen laspen. 

Untersuchung des am Morgen gewonnenen Secretes der Conjunctiven, 
nachdem die letzte Spülung der Augen vor 4 Stunden stattgehabt hatte: 
Rechts: In reichlicher Menge Epithelien, wenig Leukocyten; ziemlich 
zahlreiche Coccen und Stäbchen; keine Diplococcen, keine Gonococcen. 
Links: Im Allgemeinen der nämliche Befund; eine Epithelzelle weist an 
ihrer Peripherie eine Reihe von 6 Diplococcen auf, welche, abgesehen 
von ihrer eigenthümlichen Lagerung in einer Reihe, vielleicht als Gono¬ 
coccen angesprochen werden dürften. 

Heute Morgen war auch die in Form eines stecknadelkopfgrossen 
grauen Tröpfchens Schleim zu Tage getretene Secretion der Urethra für 
zwei Deckglaspräparate gewonnen worden: es haben sich neben Leuko¬ 
cyten in reichlicher Menge Epithelien, einzelne Coccenformen und Stäb¬ 
chen gefunden, aber keine Gonococcenhäufchen. 

Die Schwellung an den Kiefergelenken besteht weiter, rechts um 
das Doppelte mächtiger als links; Schmerzhaftigkeit und Druckempfind¬ 
lichkeit wie gestern. 

Im Munde scheinen sich die Erscheinungen nicht verändert zu haben; 
Foetor ex ore. 

Behandlung: Bisher waren die Augen zwei Mal täglich in ener¬ 
gischer Weise mit 2 °/ 0 iger Argoninlösung gespült, ausserdem in den 
letzten drei Tagen alle Stunden, während der Nacht alle drei Stunden mit 
Borsäurelösung von dem den Conjunctiven aufliegenden Secrete gereinigt 
worden. Von heute ab ist einmalige Ausspülung mit Argonin, sechs¬ 
malige Ausspülung mit Borsäure innerhalb 24 Stunden angeordnet. An 
Stelle der feuchtwarmen Ueberschläge sind seit zwei Tagen eisgekühlte 
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Boreäureüberschläge getreten, deren Wirkung vom Kranken als sehr 
wohlthuend angegeben wird. In die Urethra 3 Mal täglich Injeetion von 
Zincum sozojodolicum (1% Lösung); auf die Kiefergelenke Bleiwasser- 
umschläge. Mundspülung mit 3 °/ 0 iger Borsäurelösung. 

2. Juli. Afebrile Temperaturen. Die Schmerzen in den Kiefer¬ 
gelenken oder, wie der Kranke sich ausdrückt, am Ohr, sind heute ge¬ 
ringer; der Mund kann ziemlich unbehindert weit geöffnet werden. 
Schwellung ist an den Gelenken noch vorhanden, aber geringer als ge¬ 
stern. Im Munde werden heute folgende Erscheinungen constatirt: Die 
Zunge zeigt diffuse Schwellung und Röthung in ihren vorderen zwei 
Dritttheilen; die Papillae filifondes ragen lebhaft geschwellt und geröthet 
empor. Aus der diffusen Röthung heben sich auf dem Zungenrücken 
kleinere und grössere grauweissliche Eiecke, flachpapulös erhaben, deut¬ 
lich ab. Die kleinsten, stecknadelkopfgross, entsprechen dem gequellten, 
macerirten Epithel scheinbar einzelner Papillen. Bei den grösseren, 
linsen- und erbsengrossen Flecken ist vielfach ihre Entstehung aus 
kleineren, einzelnen Papillen entsprechenden Vorgängen am Epithel er¬ 
sichtlich. Nicht mehr so deutlich erkennbar ist dies an den grössten 
Plaques, die von länglichrunder Form die Grösse einer Caffeebohne er¬ 
reicht haben, oder dort, wo es durch Confluenz zur Bildung flächenhaft 
ausgedehnter Krankheitsheerde gekommen ist. Diese grösseren Plaques 
repräsentiren sich als weisslichgraue, einen Stich ins Gelbliche auf¬ 
weisende, über ihre Umgebung nur minimal sich erhebende papulöse 
Bildungen erkrankten Epithels. Nicht alle diese Krankheitsheerde zeigen 
die ovale Form, es finden sich daneben nierenformige, halbkreisförmige, 
guirlandenartig angeordnete Gebilde, an welchen die Tendenz centraler 
Rückbildung, peripheren Fortschreitens des Krankheitsprocesses sich ver¬ 
folgen lässt. Der Uebergang des gesunden Epithels in das kranke ist 
deutlich wahrnehmbar. Die verschiedenen Phasen der Entwickelung oder 
Rückbildung, der Verdichtung, der Quellung und Maceration des Epithels 
lassen sich in den verschiedenen Farbennuancirungen vom grauweisslichen 
bis gelblichen sowohl als auch an der Zunahme der Erhebung resp. Ab¬ 
flachung an den einzelnen Flecken bei der Betrachtung durch die Lupe 
gut erkennen. Ihre Oberfläche erscheint nicht glatt, spiegelnd, sondern 
vielmehr leicht höckrig, rauh, uneben. Leicht abstreifen oder von ihrer 
Unterlage entfernen, etwa mit der Platinnadel oder der Pincette lassen 
sich diese Epithelpartlnen nicht. Nur ein paar Stellen auf der Zunge 
scheinen ihres Epithels beraubt, so dass oberflächliche Excoriationen sich 
hier darstellen. 

Die nämlichen grauweissen Verfärbungen finden sich auf der gleich¬ 
falls diffuse Schwellung und Röthung aufweisenden Schleimhaut der 
Wangen und der Lippen. Auch finden sich hier, mehr als auf der Zunge, 
oberflächliche Excoriationen, lebhaft glänzend, aber kaum secernirend, 
von grauem Epithel umgeben. 

Das Zahnfleisch an beiden Kiefern, in intensiverem Grade am Unter¬ 
kiefer, ist geschwellt, livide verfärbt; die zwischen den einzelnen Zähnen 
emporragenden Zahnfleischpyramiden erinnern an das Bild der mercuriellen 
Gingivitis; an ihrer Spitze ist das Epithel grauweisslich getrübt, aber 
geschwüriger Zerfall hat nirgends statt. 
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Die Speichelsecretion ist nicht vermehrt, im Gegentheile erscheint 
die Schleimhaut der Mundhöhle sehr trocken; der Speichel auf der 
Zunge ist von fadenziehender, zäh-klebriger Consistenz, sehr fotid. 
Irgend ein ätiologisches Moment für die Entstehung dieser heftigen Stoma¬ 
titis Hess sich nicht finden. Die Vernachlässigung der Mundpflege konnte 
wohl nicht allein zu solch bedeutenden Erscheinungen an der Mund¬ 
schleimhaut geführt haben. 

Es sind heute mehrere Präparate zum Zwecke der mikroskopischen 
Untersuchung angefertigt worden, indem mit der Platinöse von der 
Zungenschleimhaut Secret abgestreift und auf Deckgläschen verstrichen 
wurde. Da aber diese Art und Weise der Entnahme des Secrets bei 
der zähen Beschaffenheit des Speichels und der Unmöglichkeit solcher- 
maassen von dem fest anhaftenden Epithel etwas zu lösen, nur unge¬ 
nügende Präparate ergab, soll auf deren Befund hier nicht weiter ein¬ 
gegangen werden. 

3. Juli. Temperatur Morgens 37,0, Abends 37,6. Am Morgen hatte Pat. 
keine Klagen, gegen Abend angeblich heftige Schmerzen an beiden Kiefer¬ 
gelenken, starke Druckempfindlichkeit rechts. Eine wesentliche Aende- 
rung des klinischen Bildes an den Augen oder im Munde ist nicht zu 
verzeichnen. 

4. Juli. Temperatur Morgens 37,3, Abends 37,4. Patient klagt, 
die Schmerzen, die er gestern Abend beim Sprechen und Essen empfunden 
habe, bestünden heute in noch heftigerer Weise, so dass er den Mund 
gar nicht öflnen könne. Der Aufforderung, die Zunge zu zeigen, glaubt 
er unter diesen Umständen nicht entsprechen zu können, zumal da er 
unter der Zunge eine Geschwulst habe. Eine genauere Beobachtung der 
Erscheinungen im Munde ist heute nicht möglich. An den Kiefergelenken 
erscheint die Schwellung um ein Beträchtliches gesteigert. Die Oberlippe 
erscheint weniger geschwellt, ihre Schleimhaut weniger gespannt als 
gestern. Am rechten Unterkieferwinkel sind ein paar Submaxillardrüsen 
zu Bohnengrösse markig geschwellt, ohne ausgesprochene Druckempfind¬ 
lichkeit, ebenso verhalten sich einige kleinere Lymphdrüsen der rechten 
Seite des Halses. 

Gestern waren Präparate aus dem Secrete der Mundschleimhaut ge¬ 
wonnen w r orden, welche den Gedanken nahegelegt haben, es könne sich 
um eine gonorrhoische Affection der Mucosa oris handeln. 

5. Juli. Die Temperaturen sind afebril. Von heute ab über die 
übrige Zeit der Beobachtung ist die Temperatur nicht mehr über 37,1 
gestiegen. 

Patient gibt an, gestern Abend, während er seine Milch getrunken 
und Weissbrod dazu zu kauen versucht habe, sei die „Geschwulst unter 
der Zunge geplatzt 44 , so dass er heute hier so wenig wie an den Ohren 
Schmerzen habe. Bezüglich des Beginns der Erkrankung im Munde 
befragt, glaubt er sagen zu können, dass er an jenem Tage, an welchem 
er zum ersten Male über Schmerzen am Ohre geklagt habe, auch zum 
ersten Male einen „faden Geschmack 44 im Munde bemerkt habe. Irgend 
eine andere subjective Beschwerde scheint dem ziemlich indolenten Kranken 
die Erkrankung der Mundschleimhaut nicht verursacht zu haben. 

Gestern Abend und heute Nacht habe er sehr fleissig mit den ihm 
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Tags zuvor verordneten Mundwassern den Mund ausgespült. Das habe 
ihm grosse Erleichterung verschafft und vor Allem den eigenthümlichen 
Geschmack aus dem Munde genommen. 

Der Kranke ist im Stande, heute wieder ordentlich den Mund zu 
öffnen. Zunächst erscheint es geradezu auffallend, wie rasch und be¬ 
deutend die entzündlichen Erscheinungen sich zurückgebildet haben. An 
der Schleimhaut der Wangen und der Lippen ist Schwellung und Röthung 
verschwunden. Die Excoriationen sind mit gesundem Epithel bedeckt, 
documentiren sich an der Wange als die ursprünglichen. Krankheits¬ 
heerde nurmehr durch etwas intensivere Röthung und einen leichten grau¬ 
lichen Saum der Peripherie. 

Die Zunge ist noch etwas geschwellt und in geringem Grade geröthet. 
Es finden sich noch einzelne grössere und kleinere Epitheltrübungen, haupt¬ 
sächlich schmale, kleine Kreissegmente; ihre Farbe ist eine ziemlich helle, 
weissliche; sie erheben sich nur in minimalem Grade über die Oberfläche. 
Die einzelnen Papillen sind noch deutlich als solche differenzirt. Die 
Speichelsecretion erscheint gegen früher um ein Weniges gesteigert; der 
Speichel ist immer noch ziemlich zähe und fadenziehend, scheinbar 
schleimig serös. Der Geruch aus dem Munde ist noch vorhanden, aber 
nicht mehr so intensiv. Unter der Zunge zu beiden Seiten des Bänd¬ 
chens, den Carunculae sublinguales entsprechend, findet sich je ein ovales 
Knötchen von der Grösse eines Apfelkernes mit einem centralen feinen 
eitrigem Punkt. Bei Druck auf das livide Knötchen mit der Platinöse 
erweist sich dieser Punkt als ein Eitertröpfchen, das einer rundlichen, 
minimalen, stichartigen Oeffnung aufsitzt. Das spärliche eitrige Secret, 
das auf energischen Druck aus diesen follikelartigen Schwellungen erhält¬ 
lich war, wurde zum Anlegen einer Cultur verwendet. Das Nämliche 
geschah mit dem Secrete, das aus der Zungenschleimhaut gewonnen wurde. 

7. Juli. Aus der Urethra war heute Morgen ein kleines Tröpfchen 
Secret zu gewinnen. Die mikroskopische Untersuchung ergab sehr ver¬ 
einzelt typische Gonococcenhäufchen; bei der Gläserprobe fanden sich nur 
in der ersten Portion kleinere Tripperfilamente. 

Ordination: Argonin. solut. 3°/ 0 , 5malige Injection. 

An den Augen sind die entzündlichen Erscheinungen sehr im Rück¬ 
gang. Die Bulbi wie die Augenlider sind vollkommen frei beweglich. 
Am rechten Auge ist die Röthung der Conjunctiva bulbi noch eine ziem¬ 
lich lebhafte, die Conjunctiva palpebralis ist nur wenig über die Norm 
geröthet. Schwellung besteht nicht mehr. Secret konnte schon in den 
letzten Tagen nicht mehr gewonnen werden. Im inneren oberen Qua¬ 
dranten der Cornea ist das Geschwür vollkommen gereinigt, zeigt aber 
wenig Tendenz zur Vernarbung. Am linken Auge ist auch die Injection 
der Conjunctiva bulbi noch um ein Beträchtliches geringer als rechts. 

Ordination: Die kalten Borsäureumschläge werden fortgesetzt. Morgens 
Ausspülung mit 3 °/ 0 iger Borsäurelösung. 

Von den Kiefergelenken ist nur mehr das rechte wenig geschwellt, 
in geringem Grade druckempfindlich. Die activen Bewegungen in den 
Gelenken sind nahezu vollkommen frei. 

Kniegelenke sowie sämmtliche anderen Gelenke sind von entzünd¬ 
lichen Processen frei geblieben. 
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Im Munde haben sich die pathologischen Veränderungen unerwartet rasch 
zurückgebildet. Schon seit gestern zeigt die Zunge keine Schwellung 
mehr. Auch von entzündlicher Hyperämie kann nicht mehr die Rede 
sein. Einzelne kleinere Parthien erscheinen etwas lebhafter geröthet als 
ihre Umgebung. Epitheltrübungen, Excoriationen bestehen nicht mehr. 
Narben oder narbige Einziehungen sind nicht vorhanden. Auch an den 
Wangen heben sich ein paar etwas lebhafter geröthete Flecke von der 
umgebenden Mucosa ab, sind aber vollkommen glatt, mit gesundem 
Epithel bedeckt. Am Zungenbändchen war gestern Morgen an der Stelle 
des ursprünglichen kleinen Geschwülstchens über der linken Caruncula 
sublingualis eine minimale Schwellung noch vorhanden, auch die feine 
Oeffnung war noch zu erkennen gewesen, auf Druck mit der Platinöse 
war aus dieser Oeffnung ein gelbliches Pünktchen hervorgetreten; diese 
kleine Menge wahrscheinlich eitrigen Secretes war aber durch eine un¬ 
geschickte Bewegung des Patienten für die weitere Untersuchung ver¬ 
loren gegangen. Heute ist auf dieser Seite des Frenulums sowohl, als 
auch rechts, wo schon gestern entzündliche Erscheinungen nicht mehr 
vorhanden gewesen waren, eine Schwellung oder Secretion nicht zu con- 
statiren. 

Ordination: Fleissige Spülungen des Mundes mit Borsäurelösung. 

12. Juli. Heute Morgen sind die Conjunctiven wieder lebhaft ge¬ 
röthet, beiderseits reichliche Secretion reiner, absolut klarer Thränen- 
flüssigkeit. Es ergibt sich, dass Patient gestern „aus Versehen“ sich 
Schnupftabak in die Augen gebracht hat. 

Aus der Urethra Morgens ein Tropfen schleimig-seröser Flüssigkeit 
auf Druck zu gewinnen. In vereinzelten Präparaten finden sich noch 
immer in Epithelzellen Gonococcenhäufchen, allerdings in spärlicher An¬ 
zahl. Die Mundschleimhaut ist von vollkommen normalem Verhalten; 
an den Kiefergelenken weder Schmerzhaftigkeit noch sonst irgend welche 
objectiven Erscheinungen zu beobachten. 

19. Juli. Eine leichte Hyperämie an den beiden Conjunctivae bulbi 
besteht hartnäckig. Die oben erwähnte seröse Secretion hatte bald 
sistirt, ohne jemals eine schleimige oder eitrige Beimengung erkennen zu 
lassen. Nachdem vorgestern eine leichte Zinc. sulf.-Lösung in die Con- 
junctivalsäcke eingeträufelt worden war, waren Injection der Gefässe und 
seröse Secretion wiederum vorübergehend intensiver geworden. — Kalte 
Umschläge. 

21. Juli. In den letzten vier Tagen ist keinerlei Secretion aus der 
Urethra zu beobachten gewesen, auch nicht vor der Entleerung des 
Morgenurins. Bei diesem finden sich in der ersten Portion der Gläser¬ 
probe einzelne wenige Flöckchen, punkt- und stecknadelkopfgross, die 
bei der mikroskopischen Untersuchung als aus Epithelien und vereinzelten 
Leukocyten bestehend sich erweisen. Gonococcen oder andere Pilz¬ 
elemente konnten in zwölf Präparaten während der letzten Tage nicht 
gefunden werden. 

Patient hat seit 12. Juli Argonin. sol. 3 °/ 0 und Zinc. sozojodol. sol. 
1^ 2 % abwechselnd zu injiciren. 

25. Juli. Die Conjunctiva bulbi beiderseits noch immer # mehr injicirt, 
als es der Norm entspricht. Secretion ist nicht mehr beobachtet worden. 
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Mundschleimhaut, Kiefergelenke, Urethra weisen keinerlei pathologische 
Veränderungen mehr auf. Die Gläserprobe ergibt fortgesetzt vollkommen 
negatives Resultat. 

26. Juli. Patient bittet um seine Entlassung; sein Allgemeinbefinden 
ist vorzüglich. Seit 12. Juli hatte er volle Fleischkost und Bier er¬ 
halten. 

Auf Wunsch entlassen geheilt. 

Ich habe die Krankengeschichte mit Willen in extenso wieder¬ 
gegeben, weil für die Beurtheilung eines seltenen, aussergewöhn- 
lichen, nahezu vereinzelt dastehenden Falles die Kenntniss aller, 
auch mancher scheinbar weniger wichtiger Ergebnisse der Beob¬ 
achtung von der allergrössten Bedeutung sein dürfte. Das Protokoll 
ist mit ziemlicher Genauigkeit von Anfang an geführt worden, da 
der Fall wegen der experimentellen Anwendung des Argonin bei 
der Gonorrhoe der Harnröhre, insbesondere bei der gonorrhoischen 
Conjunctivitis auf das Aufmerksamste verfolgt worden ist. 

Bei einem wegen acuter gonorrhoischer Harnröhrenentzündung 
und doppelseitiger Ophthalmoblennorrhoe in Behandlung stehendeu 
Kranken waren im Verlaufe der Beobachtung im Krankenhause als 
Complicationen Entzündung beider Kiefergelenke und entzündliche 
Vorgänge an der Schleimhaut des Mundes aufgetreten. Für die 
gonorrhoische Natur der Gelenkentzündungen ist der mikroskopische 
und bakteriologische Beweis nicht erbracht worden. Patient hatte 
sich energisch gegen eine beabsichtigte Punction des rechten Kiefer¬ 
gelenks gesträubt. Es dürfte aber aus der Krankengeschichte zu 
entnehmen sein, dass mit grösster Wahrscheinlichkeit es sich uni 
eine metastatische gonorrhoische Infection der Gelenke von dem 
nächst gelegenen primären Erkrankungsheerde, den Conjunctiven, 
gehandelt hat. Anders verhält es sich mit der Mundaffection: hier 
sind Gonococcen mikroskopisch und bakteriologisch nachgewiesen 
worden, nachdem das klinische Bild für sich allein keinerlei Auf¬ 
klärung über den Character der Erkrankung hatte geben können. 

Am 3. Juli, am dritten Tage, nachdem wir auf die Er¬ 
krankung der Mundschleimhaut aufmerksam geworden w r aren, wurden 
Deckglaspräparate angefertigt vom Secrete der Mundhöhle und zwar 
in der Weise, dass nach energischer Abwaschung der Zungenober¬ 
fläche mit einem leinenen Tuche ein Deckglas unter massigem 
Drucke mit seiner Kante über die Schleimhaut geführt w r urde und 
das auf diese Weise gewonnene, gleichsam aus der Tiefe heraus¬ 
geschabte Secret auf einer Reihe von Deckgläschen verstrichen wurde. 
Bei dieser Manipulation war uns die eigentümliche gelbliche Farbe 
und die scheinbar eitrige Beschaffenheit des solchermaassen ge- 
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wonnenen Secretes aufgefallen, während bisher dasselbe, von grau- 
weisslicher Farbe, an eine eitrige Beimengung nicht hatte denken 
lassen. Auch aus den Excoriationen der rechten Wange wurden 
auf die angegebene Weise Präparate gefertigt. Gefärbt wurden 
dieselben zum Theil mit Carboifuchsin, zum Theil nach Gram, 
schliesslich auch mit Löffler’schem Methylenblau. An eine even¬ 
tuelle gonorrhoische Aetiologie der SchleimbautafFection war da¬ 
mals bei diesen ersten Vorbereitungen zur mikroskopischen Unter¬ 
suchung gar nicht gedacht worden, ln den mit Methylenblau ge¬ 
färbten, am besten gelungenen Präparaten fanden sich nun neben 
Epithelzellen, Speichelkörperchen in unerwartet reichlicher Menge 
Eiterkörperchen mit ihren gelappten Kernen, und gerade um solche 
Kerne herumgelagert intracellulär Diplococcenhaufen, welche, wäre 
das Präparat aus eitrigem Urethralsecret gefertigt worden, ohne 
Weiteres aus dem wohlbekannten Bilde dem Beschauer die Diagnose 
der Gonorrhoe aufgedrängt hätten. Solche Diplococcen, den Gono- 
coccen absolut ähnlich, fanden sich auch extracellulär, zwischen den 
zelligen Elementen gelagert, in ungemein reichlicher Menge, stellen¬ 
weise in solchen Haufen, dass man hätte denken können, eine Rein- 
cultur vor sich zu haben. Endlich zeigten auch zahlreiche der 
Epithelien, in ihr Protoplasma eingebettet, grössere und kleinere 
Häufchen solcher Diplococcen. Neben diesem überraschenden Be¬ 
funde, der in allen, wie oben angegeben, gefertigten und mit 
Methylenblau gefärbten Präparaten in vollkommen gleichmässiger 
Weise sich ergab, fand sich noch eine beträchtliche Menge ander¬ 
weitiger bakterieller Elemente: kleinere Coccen, sarcineartige Formen, 
Stäbchen und Pilzfäden. Dabei musste es auffallen, dass die ver¬ 
meintlichen Gonococcen nicht etwa in relativ geringer Zahl und 
schwer aufzufindender Weise im Präparate vorhanden waren, son¬ 
dern an vielen Stellen das Gesichtsfeld beherrschten. Von hoher 
Wichtigkeit ferner erschien uns, dass die nach Gram behandelten 
Präparate die Diplococcen mit ihren für Gonococcen characteristischen 
Grössen Verhältnissen, intracellulärer Lagerung, Anordnung in Häuf¬ 
chen nicht erkennen Hessen, wohl aber eine Masse anderer Coccen- 
formen in unregelmässiger Lagerung im Gesichtsfeld verstreut. Die 
Identität der im Gram’schen Präparate entfärbten Diplococcen mit 
Gonococcen erschien somit in hohem Grade wahrscheinlich. Eine 
weitere Stütze für diese Annahme brachten die beiden letzten zur 
Untersuchung kommenden Präparate; sie waren nach der Stein- 
schneider’schen Methode entfärbt und mit Bismarckbraun nach¬ 
gefärbt und zeigten auf das Deutlichste die hellbraun gefärbten 
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Gonococcen im Gegensätze zu den blauschwarz tingirten Coccen, 
insbesondere schienen die Sarcineformen durch einen dunkelbläulichen 
Farbenton sich scharf zu differenziren. 

Am 4. Juli konnten wir mikroskopische Präparate nicht an¬ 
fertigen, da Patient wegen der heftigeren Erscheinungen in den 
Kiefergelenken und wegen der „Geschwulst unter der Zunge“ nicht 
im Stande war, den Mund zu öffnen. 

Am nächsten Tage dagegen, am 5. Juli, waren die Ver¬ 
hältnisse günstiger. Das aus den follikelartig geschwellten Aus¬ 
führungsgängen der Glandulae sublinguales entleerte rein eitrige 
Secret, sowie das von der Zungenoberfläche in der oben angegebenen 
Weise gewonnene Secret eitrig-schleimiger Beschaffenheit der Mund¬ 
höhlenschleimhaut konnte zur Anfertigung einiger Präparate, haupt¬ 
sächlich aber zur Anlegung von Culturen verwendet werden. 

Die Deckgläschen, bestrichen mit dem Sublingualiseiter, ge¬ 
färbt mit Methylenblau und nach Steinschneider, ergaben aus¬ 
schliesslich Gonococcen, intracellulär in Eiterkörperchen gelagert 
und freie zwischen den Zellen liegende Häufchen. In den nach 
Gram behandelten Präparaten waren gefärbte Coccen nicht vor¬ 
handen, so dass man den Eindruck gewinnen musste, dass die 
Affection der Sublingualdrüsen einzig und allein auf gonorrhoische 
Infection zurückzuführen sei. Die Präparate aus dem Mundhöhlen- 
secrete wiesen, wie bei der früheren Untersuchung, neben den typischen 
Gonococcen eine Anzahl anderweitiger bakterieller Elemente auf. 

Zur Cultur benutzten wir das von Finger, Ghon und 
Schlagenhaufer 1893 empfohlene Verfahren mit dem Pfeiffe r- 
sehen Agar: schräg erstarrtes Pepton-Agar, dessen Oberfläche mit 
einer dünnen Schicht steril aufgefangenen Menschenblutes über¬ 
zogen war. Wir brachten das Secret aus den Carunculae 
sublinguales in der Weise auf den Nährboden, dass wir in den 
einzelnen Röhrchen 2 oder 3 parallele Striche mit der Platinöse 
zogen, dieselbe nicht für jeden Strich, nur für jedes Röhrchen frisch 
mit dem Secrete beschickend. Diese Culturen verblieben 30 Stunden 
im Brutofen bei 37,0°. Nach dieser Zeit fand die erste Unter¬ 
suchung und Ueberirapfung statt. Im Ganzen sind 7 Generationen 
erzeugt worden. Alle diese zeigten das nämliche Bild: strichförmig 
angeordnet grauweissliche, zarte, ziemlich grobhöckrige, mattglänzende 
rundliche Colonien von Kleinstecknadelkopfgrösse. Die mikroskopische 
Untersuchung der von diesen Colonien entnommenen Proben, die mit 
Methylenblau gefärbt waren, ergab ausschliesslich Coccenpaare, voll¬ 
kommen gleichmässig tingirt, mit den characteristischen Formen der 
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Gonococcen. Den schlagenden Beweis für die Identität der Gono- 
coccen und die absolute Reinheit der Cultur ergaben die nach 
Gram behandelten und vollkommen entfärbten Präparate. 

Ein Reagenzgläschen mit Agar-Agar war mit dem Eiter aus 
der Sublingualis bestrichen worden zu gleicher Zeit, als die Culturen 
auf dem Pfeiffer’schen Agar angefertigt wurden. Ein Wachs¬ 
thum hat hier nicht stattgefunden. 

Diejenigen Culturen, die auf dem Pfeiffer’schen Agar an¬ 
gelegt worden waren mit dem der Zungenoberfläche ent¬ 
nommenen Secret hatten neben den Gonococcencolonien nur 
vereinzelte Colonien ergeben, welche, von ganz differentem makro¬ 
skopischen Verhalten, keine Diplococcen ergaben. Auf Agar-Agar 
war aus diesem Secret eine reichliche Menge aller möglichen Colonien 
gewachsen. Von den Gonococcenstammculturen auf dem Pfeiffer¬ 
schen Agar, aus dem Mundhöhlensecret gefertigt, sind gleichwie von 
den aus dem Sublingualiseiter stammenden Culturen 7 Generationen 
erzeugt worden. Es ergibt sich aus dem Gesagten von selbst, dass 
die zweiten, dritten und späteren Generationen vom Sublingualis¬ 
eiter. wie vom Mundhöhlensecret in keiner Weise von einander sich 
unterschieden, die verschiedene Herkunft hätten erkennen lassen; 
die verschiedenen Färbemethoden, in Sonderheit die Entfärbung 
nach Gram, ergaben stets die nämlichen Resultate. 

Es dürfte somit der bakteriologische Beweis für die gonor¬ 
rhoische Natur der Erkrankung der Mündung der Ausführungs¬ 
gänge der Glandulae sublinguales wie der Zungenschleimhaut er¬ 
bracht sein, wenngleich Impfungen am Menschen nicht vorgenommen 
worden sind. 

Vorstehende mikroskopische und bakteriologische Untersuchungen 
haben uns die Anregung gegeben, anderweitige diesbezügliche Unter¬ 
suchungen auzustellen. Wir haben von 3 Kranken mit verschieden 
intensiv entwickelter Stomatitis mercurialis, von einer Kranken mit 
Exfoliatio linguae areata, von 3 Kranken mit luetischen Affectionen 
der Schleimhaut der Zunge, der Wangen, der Lippen, von einer 
Kranken, die im Anschluss an eine mit Fieber einhergehende letal 
endende Gastroenteritis starken Belag auf der Zunge aufwies, von 
einem gesunden Menschen, in der nämlichen Weise, wie oben ge¬ 
schildert, Secret von der Zungenoberfläche entnommen, in den Prä¬ 
paraten aber nicht einmal jene Diplococcen finden können, welche 
bei unserem Kranken gleich bei der ersten mikroskopischen Unter¬ 
suchung den Verdacht auf Gonococcen erweckt hatten. 

Was die klinischen Verhältnisse des pathologischen Vorganges 
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bei unserem Kranken betrifft, sei vor Allem darauf hingewiesen. 
dass dieselben im Grossen und Ganzen sich decken einerseits mit 
dem Bilde, welches Rosinski auf Grund seiner Beobachtungen an 
Neugeborenen entworfen hat, andererseits aber auch mit den Schilder¬ 
ungen der oben genannten Autoren aus der vorbakteriologischen 
Zeit: Desruelles, Hölder, Petrasie, Fahre, sowohl als 
auch der neueren: Cutler, Mönard und Salzmann. Gerade 
die Aehnlichkeit des klinischen Bildes, des vollkommen analogen 
Verlaufes jener Fälle mit dem unsrigen, bei welchem die gonor¬ 
rhoische Natur der Affection nachgewiesen ist, durch welchen der 
Beweis für die Möglichkeit der gonorrhoischen Infection der Mund¬ 
schleimhaut erbracht worden ist, veranlasst uns, jene Fälle ent¬ 
zündlicher Erkrankung der Mundschleimhaut bei Erwachsenen trotz 
des Mangels des positiven Nachweises des specifischen Entzündungs¬ 
erregers bezüglich des ätiologischen Momentes unserem Falle gleich¬ 
zustellen, als Fälle von Stomatitis gonorrhoica anzusprechen. 

Bei der Beurtheilung des Krankheitsbildes aus unserer Kranken¬ 
geschichte ist nicht ausser Acht zu lassen, dass unsere Beobachtung 
nicht vollkommen einwandsfrei sein dürfte; verschiedene im Protokoll 
erwähnte missliche Verhältnisse haben uns die Verfolgung der 
localen Vorgänge an der Schleimhaut des Mundes sehr erschwert. 
Vor Allem sind wir erst spät, allerdings aus naheliegenden Gründen, 
zur Erkenntniss der Natur der Krankheit, ihres Bestehens über¬ 
haupt bei unserem Gonorrhoiker gekommen. Es sind uns in Folge 
dessen die ersten Symptome entgangen. Unsere eigene Beobachtung 
lehrt uns, — und in übereinstimmender Weise finden wir das von 
den anderen Beobachtern der Krankheit berichtet, dass dieselbe 
einen äusserst raschen Verlauf zeigt und bei ganz acutem Auf¬ 
treten nach ihrer allerersten Manifestation ungemein schnell eine 
gewisse Ausbreitung annimmt, welche dann dem Höhestadium der 
entzündlichen Vorgänge entsprechen dürfte. In diesem Stadium der 
Akme, glaube ich, haben wir in unserem Falle das Krankheitsbild 
betroffen, nachdem wahrscheinlich zwei Tage zuvor, den subjectiven 
Angaben des Kranken über eigenthümliche Geschmacksempfindung 
entsprechend, die erste Aeusserung der Infection der Mundschleim¬ 
haut sich geltend gemacht haben wird. 

Auch während des weiteren Verlaufes hat uns die Complication 
von Seiten der Kiefergelenke, deren Entzündung dem Kranken 
grosse Schmerzen beim Oeffnen des Mundes verursachte, des Ferneren 
die „Geschwulst unter der Zunge“, d. i. die stärkere Schwellung 
der Umgebung der Mündung der Ausführungsgänge der Glandulae 
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sublinguales ein eingehendes Studium der pathologischen Vorgänge 
an der Zungen- und Mundschleimhaut wesentlich beeinträchtigt. 

Die augenfälligsten Produkte des krankhaften Processes, als 
wir zum ersten Male desselben gewahr wurden, waren rundliche 
grauweissliche Flecken auf der Zungenoberfläche, auf der Wangen¬ 
schleimhaut, verschieden gross, vom Umfang eines Stecknadelkopfes 
bis zu dem einer Erbse; stellenweise auf dem Zungenrücken waren 
grössere Flächen erkrankt, aber die Entstehung dieser grösseren 
Krankheitsheerde aus der Confluenz einer Reihe kleinerer war an 
der polycyklischen Form der Begrenzungslinie deutlich ersichtlich. 
Diese grauweisslichen Flecke überragten das Niveau ihrer Um¬ 
gebung nur um ein Geringes, so dass von papulöser Bildung eigent¬ 
lich nicht gesprochen werden durfte. Ebensowenig konnte die Rede 
sein von Belag; abwischen, abstreifen oder mit der Pincette weg¬ 
heben liess sich das Gebilde nicht. Irgend ein ulceröser Vorgang, 
Bläschen oder Pusteln waren nicht vorhanden. Die Zunge in ihren 
vorderen zwei Dritttheilen wies beträchtliche Schwellung, ziemlich 
lebhaft rothe Verfärbung auf, an der Spitze ragten die Papillae 
filiformes als glänzend rothe Knötchen empor; sie sah trocken aus, 
fühlte sich heiss an, konnte nur schwer bewegt werden. Auch die 
Schleimhaut der Wangen war diffus geschwellt und geröthet im 
Umkreis der erwähnten fleckförmigen grauweisslichen Verfärbungen, 
welche hier wie auf der Zunge nicht anders aufgefasst werden 
konnten, als umschriebene Infiltrate des Epithels. Dabei konnten 
wir deutlich den Uebergang des gesunden Epithels in das kranke 
beobachten, die verschiedenen Stadien der Quellung und Maceration 
verfolgen bis zur Abstossung der oberflächlichsten erkrankten 
Schichten, unter denen neues gesundes Gewebe zu Tage trat. Nur 
an einigen wenigen Stellen war scheinbar durch mechanische In¬ 
sulte das kranke Epithel abgehoben worden, so dass eine oberfläch¬ 
lichste Excoriation, ziemlich lebhaft glänzend, doch kaum secemirend, 
zu constatiren war. Auf centrale Involution und serpiginöse Aus¬ 
breitung des Processes wiesen die nierenförmigen und halbkreis¬ 
förmigen Krankheitsheerde, die guirlandenförmige Grenzlinie der 
grösseren, durch Confluenz entstandenen Plaques. Das klinische 
Bild allein schon liess erkennen, dass es sich um einen in den ober¬ 
flächlichsten Epithelschichten verlaufenden Process handeln musste. 
Die Abbildung der Schnitte Rosinski’s brachte uns später die 
Bestätigung unserer Ansicht und erklärte uns den Ablauf des Pro¬ 
cesses ohne Narbenbildung: weder auf der Zunge noch auf der 
Wangenschleimhaut hatte die Affection die Spur einer Narbe hinter- 
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lassen. Die Schwierigkeit, welche hei der ersten Beobachtung die 
Beurtheilung der Natur jener grauweisslichen Flecken uns bot, 
fanden wir bei dem späteren Studium der Literatur in den einzelnen 
verschiedenen Schilderungen der nämlichen pathologischen Gebilde 
wiedergespiegelt. H ö 1 d e r spricht von aphthenähnlichen Exsudaten, 
Cutler von Bläschen in allen Stadien der Entwickelung, Ver¬ 
dickung der Schleimhaut, von Pseudomembranen. Menard be¬ 
nennt die Krankheit mit Rücksicht auf dieses ihr hervorstechendstes 
Symptom: „stomatite ulcero-membraneuse“. Salzmann in seiner 
privaten Mittheilung an Rosinski spricht von eitrigem Belege. 
Rosinski selbst macht über den bei der Wiedergabe der Kranken¬ 
geschichten von ihm gleichfalls gebrauchten Ausdruck „Belag“ 
folgende corrigirende Mittheilung: „Eine Auflagerung etwa in Form 
einer Membran war der Erkrankungsheerd in keinem Stadium, es 
war auch keine Exsudation auf der Oberfläche, wenigstens zu An¬ 
fang nicht; denn wenn auch die erkrankten Stellen plastisch über 
ihre Umgebung hervorragten und eine Membrau darzustellen schienen, 
so konnte man doch in den Krankheitstagen bei genauerer Be¬ 
trachtung constatiren, dass das Epithel von den gesunden Partien 
ohne Unterbrechung in die eitrig gefärbten Flecke überging und 
auf denselben seine Continuität nicht einbüsste. 

Es handelte sich vielmehr um eine oberflächliche eitrige Durch¬ 
tränkung des Gewebes und allem Anschein nach betraf dieselbe nur 
die Epithellagen, die sich wie gequollen ausnahmen.“ 

Diese Schilderung Rosinski’s entspricht vollkommen den von 
uns bei dem erwachsenen Kranken gemachten Beobachtungen. 
Ausser diesen bisher in Erwägung gezogenen Symptomen der 
Affection, diffuser Schwellung und Röthung der Schleimhaut der 
Zunge und Wangen, der umschriebenen Infiltrate des Schleimhaut¬ 
epithels, ist gleichfalls in Uebereinstimmung mit den bisherigen 
Autoren, bezüglich der Secretion der Mundschleimhaut, auf deren 
Trockenheit, auf die geringe, ursprünglich jedenfalls nicht vermehrte 
Menge des Secretes, auf seine zähe, schleimige, fadenziehende Be¬ 
schaffenheit aufmerksam zu machen. 

Der grauweissliche Mundspeichel erhielt erst, als wir mit dem 
Deckgläschen in der geschilderten Weise auf die Zungenoberfläche 
einen Druck ausgeübt hatten, eine gelbliche Verfärbung; erst aus 
der Tiefe heraus musste die eitrige Beimischung herausgepresst 
werden, während ursprünglich von einer eiterigen Absonderung 
keine Rede hatte sein können. 

Wie die Zunge zeigte auch die Oberlippe, in geringerem Grade 
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die Unterlippe beträchtliche Schwellung, Spannung der Schleimhaut, 
trockene Beschaffenheit derselben, in derselben einzelne Rhagaden; 
einer umschriebenen Stelle der Oberlippenschleimhaut waren Schüpp¬ 
chen und kleine Krusten aufgelagert, als ob hier eine Gruppe 
Herpesbläschen eingetrocknet wäre. 

Ein Symptom hat die Erkrankung bei unserem Falle gezeigt, 
das bisher nicht beschrieben worden ist, die entzündliche 
Affection der Carunculae sublinguales, das heisst, ent¬ 
zündliche Röthung und Schwellung beiderseits am Zungenbändchen 
am Boden der Mundhöhle, sodass hier in der Gegend der Mün¬ 
dung des Ausführungsganges der Sublingual- und Submaxillardrüse 
ein Geschwülstchen zu Tage trat, mit centraler, lochartiger, feiner 
Oeffhung, aus welchem eitriges Secret sich entleerte. Ander¬ 
weitige Schwellungen in der Umgebung, abgesehen von massiger 
Infiltration der submaxillären Lymphdrüsen, waren nicht vor¬ 
handen, sodass zur Erklärung dieser rechts und links neben dem 
Frenulum linguae gelagerten, an folliculäre Abscesse erinnernden 
Gebilde wohl angenommen werden muss, dass es sich um entzünd¬ 
liche Vorgänge gerade nur an der Mündung des Drüsenausführungs¬ 
ganges gehandelt hat. Es erinnert unseres Erachtens dieses Ver¬ 
halten ungemein an die gonorrhoische Infection der präputialen 
Tyson’schen Krypten, oder an diejenigen Fälle gonorrhoischer 
Bartholinitis, in welchen wir den Ausführungsgang der Bartholini- 
schen Drüse hauptsächlich oder ausschliesslich, ohne Betheiligung 
der Drüse selbst, von der gonorrhoischen Infection betroffen finden. 
Es sei an dieser Stelle noch ausdrücklich daraufhin zurückverwiesen, 
dass die mikroskopische Untersuchung des eitrigen Secretes dieser 
umschriebenen Krankheitsheerde einzig und allein das Vorhanden¬ 
sein von Gonococcen ergeben hatte, dass eine Mischinfection hier 
nicht statt hatte. Gerade dieses Symptom der specifisch entzünd¬ 
lichen Vorgänge an der Mundschleimhaut war ausgezeichnet durch 
ungemein kurzen Bestand, durch seinen ganz acuten Verlauf. 

Eine weitere Localisation des specifischen Virus müssen wir an 
der Schleimhaut des Zahnfleisches annehmen, wenngleich wir den 
speciellen Nachweis der Krankheitserreger hier nicht erbracht haben: 

Das Zahnfleisch war geschwellt, livide verfärbt, die wie bei 
einer Gingivitis mercurialis sich repräsentirenden Zahnfleischpyra¬ 
miden zeigten an ihrer Spitze eine gelblich-weissliche Verfärbung, 
ohne dass es aber zum Zerfall gekommen wäre. 

Nicht betheiligt an den pathologischen Vorgängen fanden wir 
die hinterste Partie des Zungenrückens, die Rachenschleimhaut, den 
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harten und weichen Gaumen. Wiederholt auch hatten wir unser 
Augenmerk auf die Schleimhaut der Nase gerichtet, aber ohne die 
Spur eines entzündlichen oder ulcerösen Processes hier constatiren 
zu können. Eines objectiven Symptomes wollen wir zum Schlüsse 
nicht vergessen, des ekelhaften, entsetzlichen Geruches, welchen 
die Mundaffection der Exspirationsluft des Kranken verlieh, der dem 
Fötor verglichen werden kann, den Kranke mit ausgedehnter 
Stomatitis mercurialis zu verbreiten pflegen. 

Die subjectiven Beschwerden, welche dem Kranken aus seiner 
Mundaffection erwachsen sind, beschränken sich auf den eigenthüm- 
lichen faden Geschmack, den Patient empfunden, noch bevor die Er¬ 
krankung zur klinischen Beobachtung gekommen war, auf die 
Schmerzen, welche ihm seine „Geschwulst unter der Zunge“ ver¬ 
ursacht hat. Im Uebrigen scheinen dieselben geringen Grades ge¬ 
wesen zu sein, jedenfalls in den Hintergrund gedrängt von den auf 
die Kiefergelenkaffection zurückzuführenden Störungen. 

Bezüglich der Art und Weise, wie die Infection der Mundhöhlen¬ 
schleimhaut zu Stande kommt, finden wir bei denjenigen Autoren, 
welche die Erkrankung bei Erwachsenen beobachtet haben, haupt¬ 
sächlich den „Coitus illegitimus“ als ätiologisches Moment erwähnt. 
In ähnlicher Weise, durch directe Uebertragung des infectiösen 
Virus von dem Genitaltractus auf die Schleimhaut des Mundes, 
können wir uns die Erkrankung bei Neugeborenen entstanden 
denken. Hier muss aber auch die Möglichkeit einer indirecten 
Uebertragung ins Auge gefasst werden, wie z. B. der von Käst 1 ) 
mitgetheilte Fall lehrt. 

Etwas anders verhält es sich bei denjenigen Fällen, wo eine 
Conjunctivitis gonorrhoica der Mundaffection vorangegangen ist. 
HieV liegt die Annahme nahe, dass die Infection der Schleimhaut 
im Munde auf die Weise zu Stande gekommen ist, dass durch den 
Thränennasenkanal aus dem Conjunctivalsack eitriges infeotiöses 
Virus in die Mundhöhle gelaugt ist. Allerdings scheint dieser 
Modus der Uebertragung eine primäre specifische Erkrankung der 
Nasenschleimhaut zu präjudiciren. Eine solche aber ist in unserem 
Falle nicht Vorgelegen; auch Rosinski hat bei den Neugeborenen, 
die an Stomatitis gonorrhoica erkrankt waren, niemals eine analoge 
Infection der Nasenschleimhaut gefunden, während man doch, wie 
er richtig hervorhebt, annehmen dürfte, dass die Nase weit mehr 
als der Mund der Möglichkeit einer directen Ansteckung ausgesetzt 

1 . 1. c. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Fall von Stomatitis gonorrhoica. 


115 


sei, z. B. durch verunreinigte Finger. Seine Ansicht geht dahin,') 
dass „das complicirte Cylinderepithel der Nasenschleimhaut in der 
physiologisch-chemischen Zusammensetzung seiner Elemente insoweit 
vom einfachen Cylinderepithel differenzirt erscheint, dass es vom 
Trippervirus unbeeinflusst gelassen wird.“ Andererseits aber dürfte 
der Umstand, dass in unserem speciellen Falle eine Erkrankung der 
Nasenschleimhaut nicht stattgehabt hat, keineswegs gegen die An¬ 
nahme der Möglichkeit der Infection auf dem Wege durch den 
Thränennasenkanal und die Nase sprechen. 

Eine zweite Möglichkeit der Pathogenese haben wir in Er¬ 
wägung zu ziehen, das ist die Infection der Mundschleimhaut auf 
metastatischem Wege. 

An dem nämlichen Tage, an welchem der Kranke die Schmerzen 
„am Ohre“ zum ersten Male gefühlt hat, hat er angeblich zum 
ersten Male den „faden Geschmack“ im Munde gehabt. Drei Tage 
später, als die subjectiven Beschwerden von Seiten der Kiefergelenk¬ 
entzündung hochgradige waren, wurde die schon weit vorgeschrittene 
Stomatitis constatirt. Wie wir es bei der Entzündung der beiden 
Kiefergelenke wohl zweifellos mit einer Metastase des gonorrhoischen 
Processes von den nächstgelegenen Krankheitsheerden, den beiden 
Conjunctiven, aus zu thun haben dürften, könnte die zeitliche Coin- 
cidenz der Entzündung im Munde die Annahme einer metastatischen 
Erkrankung auch hier nahelegen. Ich möchte hier an die Arbeit 
Menard’s erinnern, welche ich bei der Literaturübersicht erwähnt 
habe, der bei seinen vier Kranken eine directe Uebertragung des 
Virus auf die Mundschleimhaut in Abrede stellen zu können glaubte, 
und die Localisation des Trippergiftes dortselbst als auf dem Wege 
der Blutbahn geschehen erachtete, zumal seine Kranken noch ander¬ 
weitige metastatische Erkrankungen gonorrhoischer Natur auf¬ 
gewiesen haben. 

Einfacher aber zum mindesten und ungezwungener erscheint 
mir eine dritte Möglichkeit, wenn man nämlich bei unserem Kranken 
wenigstens das Zustandekommen der gonorrhoischen Infection der 
Mundschleimhaut sich in der Weise erklärt, dass von dem aus dem 
Conjunctivalsack massenhaft abströmenden eitrigen Secrete etwas 
auf die Lippenschleimhaut und von da in die Mundhöhle gelangt 
ist. Gerade gelegentlich der Ausspülungen des Bindehautsackes mit 
der dünnen Borsäurelösung mag es sehr wohl vorgekommen sein, 
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dass die das infectiöse Virus in sich suspendirt tragende Spülflüssig¬ 
keit dem an und für sich ziemlich indolenten Patienten in den 
Mund gekommen ist, oder dass derselbe diese Flüssigkeit von seinen 
Wangen mit den Fingern abwischte und diese dann in irgend einer 
Weise mit seinen Lippen in Verbindung gebracht hat. 

Dennoch würde unseres Erachtens das Hineingelangen des viru¬ 
lenten Eiters in den Mund für sich allein noch nicht genügt haben, 
um hier seine Wirkung zu entfalten. Sonst würde eine solche Er¬ 
krankung, diese Complication der Gonorrhoe, häufiger zur Beob¬ 
achtung kommen, bei Tripperkranken sowohl, als ganz besonders 
bei solchen, die an Ophthalmoblennorrhoe erkrankt sind. Bei 
unserem Kranken war vor allem durch die Kiefergelenkaffection 
die Disposition gegeben: durch die Schmerzhaftigkeit, welche die 
Nahrungsaufnahme verursachte. Und damit ist die natürliche, 
mechanische Mundreinigung in Wegfall gekommen. Wegen seiner 
Schmerzen „am Ohr“ hatte unser Patient sich nicht nur fester 
Nahrungsmittel enthalten, sondern auch in den ersten Tagen der 
Complication von Seiten der Gelenke den Genuss der Milch ver¬ 
weigert. So hat nichts die Ansiedelung der Infectionskeime auf 
der Mundschleimhaut beeinträchtigt. 

In differential-diagnostischer Beziehung sind es vor allem die 
umschriebenen grau-weisslichen flachpapulösen Gebilde auf der 
Zungen- und Wangenschleimhaut, welche Veranlassung geben 
könnten, anderweitige, häufigere Erkrankungen in der Mundhöhle 
in Erwägung zu ziehen. Syphilis, Soor, Leukoplakia oris, Exfoliatio 
linguae areata, bilden ähnliche circumscripte Krankheitsheerde auf 
Zungen- und Wangenschleimhaut, während andererseits die beträcht¬ 
liche Betheiligung des Zahnfleisches, der Foetor ex ore an eine Sto¬ 
matitis mercurialis, eine Stomatitis ulcerosa denken lassen könnten. 
Abgesehen von den einzelnen differenzirenden Merkmalen der ge¬ 
nannten Krankheiten verleihen unserem Falle sein characteristisches 
Gepräge der acut entzündliche Character der Affection, die diffuse 
Betheiligung ausgedehnter Gebiete an den entzündlichen Vorgängen, 
die klinischen Symptome eines ganz oberflächlich verlaufenden, 
nirgends zu ulceröser Destruction des afficirten Gewebes führenden 
pathologischen Processes, die anamnestischen und objectiven An¬ 
haltspunkte für den acut einsetzenden Beginn, der ungemein rasche 
Ablauf der Infection. Unter allen Umständen aber einzig und allein 
entscheidend für die Diagnose ist der positive Nachweis der Gono- 
coccen im Secret der Mundhöhle. Eine entsprechende mikroskopische 
Untersuchung dürfte in Zukunft stets erforderlich sein, wenn ein 
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an Blennorrhoe der Sexualorgane oder an blennorrhoischer Con¬ 
junctivitis erkranktes Individuum entzündliche Vorgänge an einem 
Theile der Schleimhaut der Mundhöhle aufweist. 

Bezüglich der Prognose und Therapie erübrigen mir nur noch 
wenige Worte. Der von uns geschilderte Verlauf der Affection bei 
einem Erwachsenen, in gleicher Weise wie die Beobachtungen 
Rosinski’s an Neugeborenen, lassen die Prognose in jeder Be¬ 
ziehung als eine absolut günstige bezeichnen. Auch die Therapie 
ist, wie unser Fall zeigt, eine ungemein einfache. Schwache anti¬ 
septische Ausspülungen des Mundes haben unserem Kranken den 
an und für sich rasch erfolgenden Ablauf beschleunigt. Lösungen 
von Argentum nitricum oder dessen Verbindungen werden auch bei 
dieser Oomplication des gonorrhoischen Processes sich als das zweck- 
massigste erweisen. 
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Pathologisch-anatomische Beitrage zur Kenntniss des 
Morhus Basedowii, insbesondere über die dabei auftretende 

Muskelerkrankung. 

Von 

Dr. Max Askanazy, 

Privat'lozcnten mul 1. Assistenten am pathologischen Institut, zu Königsberg i-Pr. 

(Mit Tafel IX, X.) 

A. Einleitung. 

Das besondere Interesse, welches die Aerzte der Basedowschen 
Krankheit unausgesetzt entgegenbringen, kommt nicht nur in der 
grossen Zahl casuistischer klinischer Beiträge, in der im Laufe der 
Jahre zusehends anwachsenden Fülle der an Kranken studirten 
„Basedow-Symptome“ zum Ausdruck, sondern erklärt es, dass in 
der letzten Zeit nicht weniger als 3 monographische Darstellungen ] ) 
des Leidens erschienen sind, in denen die Klinik der Krankheit 
gründlich geschildert und analysirt ist. Man kann aber kaum be¬ 
haupten, dass das Studium der pathologischen Anatomie des Morbus 
Basedowii mit der klinischen Erkenntniss gleichen Schritt gehalten 
hat, muss vielmehr einräumen, dass hier zumeist die Theorie regierte, 
die der einen oder anderen pathologisch-anatomisch gelegentlich ge¬ 
wonnenen Erfahrung sich bemächtigt und für ihre Zwecke dienst¬ 
bar gemacht hat. An systematischen Untersuchungen, die sich auf 
die lebenswichtigen Organe des Körpers beziehen, herrscht bei der 
Basedowschen Krankheit grosser Mangel. Hier wären die Arbeiten 
von Farn er 1 2 ) unter der Leitung von Langhaus, und von 
Haemig 3 ) unter den Auspicien Han au’s zu erwähnen, die sich 

1) Mannheim P., Der Morbus Gravesii (Basedowii) Berlin 1894. B u s c h a n G., 
Die Basedowsche Krankheit Leipzig u. Wien 1894. Möbius P. J.. Die Base¬ 
dowsche Krankheit in NothnageTs speeieller Pathologie und Therapie. Bd. 22. 
1896. Auch der eingehende Aufsatz von F. Müller in diesem Archiv 1893. Bd. 51 
tragt beinahe den Character einer monographischen Darstellung. 

2 ) Farn er, Virchow’s Arch. Bd. 143. 

3) Haemig G., I.-D. Zürich 1897, v. Langenbeek\s Archiv Bd.55. Heft 1. 
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eingehender mit der pathologischen Anatomie der Krankheit be¬ 
schäftigen. So erklärt sich die manchem Leser wohl merkwürdig 
erscheinende Thatsache, dass ich hier über eine sicherlich nicht 
seltene Erkrankung des Muskelsystems bei dem in Rede stehenden 
Leiden berichten will, der eine klinische Bedeutung zu vindiciren 
ist, von der aber in der so abundanten Literatur des Morbus 
Basedowii bisher so gut wie nichts bekannt ist. 

Dass man diese anatomische Veränderung bisher fast völlig 
übersehen hat, dürfte freilich auch darin seinen Grund haben, dass 
man die willkürliche Muskulatur bei den Sectionen auch heute trotz 
aller Mahnungen Fr. von Zenker’s noch immer nicht genügend 
beachtet und sie, um mit Doze zu reden, wie ein „tissu desherite“ 
behandelt. 

Wenn diese Darstellung sich nun auch in erster Linie mit der 
organischen Muskelaftection bei der Basedow’schen Krankheit be¬ 
schäftigt, so werden auch die übrigen Organe der an diesem Uebel 
Verstorbenen einer anatomischen und histologischen Prüfung zu 
unterwerfen sein. Nur so wird es gelingen, die Bedeutung und 
Natur des Muskelleidens richtig zu beurtheilen, nur so werden wir 
nach und nach in den Stand gesetzt werden, auf einer gesicherten 
pathologisch-anatomischen Basis unter Zuhülfenahme experimenteller 
und klinischer Befunde aus dem Reiche der Theorien herauszukommen 
und das Wesen der Krankheit zu enträthseln. 

B. Die einzelnen Beobachtungen und ihre Resultate. 

Fall I. Der erste Krankheitsfall, in welchem ich die Ver¬ 
änderung der Muskulatur wahrnahm, soll nur in Kürze mitgetheilt 
werden, da der erstmalige Befund der Muskelaffection zunächst noch 
bezüglich seiner Zugehörigkeit zum Morbus Basedowii Einwänden 
begegnen konnte und eine systematische mikroskopische Unter¬ 
suchung der Organe noch nicht ausgeführt wurde. — Die Kranken¬ 
geschichte, welche ich der Freundlichkeit des Herrn Geheimrath 
Lieh t'h e i m verdanke, berichtet: 

Die 33jährige Kürschnerstochter M. A., hereditär intact, bekam 
ums Jahr 1886 Herzklopfen, seit der Kindheit auftretende Kopfschmerzen 
wurden heftiger, die Füsse schwollen an. 1888 zeigte sich eine schmerz¬ 
lose Verdickung der rechten Halsseite, eine Struma, die im Laufe der 
Jahre wuchs, ferner Vortreten der Augen und Zittern am ganzen Körper. 
Seit 1889 stellten sich hin und wieder Schwellungen der Kniegelenke 
ein. Seither fühlte sich Patientin beständig krank, klagte über Herz¬ 
klopfen, Schwindel, Diarrhoe. 

Status am 9. November 1893, bei der Aufnahme in die medicin. 
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Klinik: Patientin ist in ziemlich schlechtem Ernährungszustände, zeigt 
eine Struma, namentlich rechts, mit deutlicher Pulsation 9 Exophthalmus. 
Zurückbleiben der Lider beim Blick nach unten; geringer Tremor, ca. 
10 Oscillationen in der Secunde; Leitungswiderstand der Haut stark 
herabgesetzt (1:3). Pulsfrequenz erhöht, hochgradige Herzdilatation 
mit systolischem Geräusch und verstärktem 2. Pulraonalton. Im December 
Temperatursteigerungen bis auf 38 °, ohne nachweisbare Ursache, nur 
über rheumatische Schmerzen in den Extremitäten klagt Patientin hin 
und wieder. Auch in den folgenden Monaten wiederholte mehrtägige 
Fieberanfälle bis 39,2°, zuweilen mit schmerzhaften Gelenkschwellungen, 
die durch Natr. salicyl. günstig beeinflusst wurden. Diarrhoeische Stühle. 
Im Harn Spuren Albumen, Klagen über zunehmende Schwäche, zuneh¬ 
mende Oedeme, Cyanose, leichter Icterus und geringer Erguss in den 
serösen Höhlen. Auffallende Pulsverlangsamung nach den Fieberanfällen. 
Auf Digitalis vorübergehende Besserung. Dann stellten sich Blutungen 
an der Haut, Netzhaut, aus der Nase und die Zeichen einer geringen 
hämorrhagischen Nephritis ein. Vom 14. Mai hochgradige Athemnoth 
und Herzklopfen, am 16. Mai Abends Exitus. 

Die am 18. Mai 1894 Morgens ausgeführte Section ergab im Wesent¬ 
lichen folgenden Befund: Leichter Icterus und Blutungen der Haut, 
Amasarka. Mässiger Panniculus. Die Muskulatur dürftig ent¬ 
wickelt, blass, mehrfach von Fettgewebszügen durch¬ 
wachsen, namentlich ausgesprochen an den Ursprüngen der Recti ab- 
dominis. Leicht blutige Flüssigkeit im Pleura und Peritoneum. Herz 
vergrössert mit Blutungen unter dem Epi- und Endocard. Rechter Ven¬ 
trikel dilatirt, seine Muskulatur hypertrophisch, 5—6 mm dick, fettige 
Sprenkelung seiner Papillarmuskeln; linker Ventrikel erweitert, seine 
Muskelwand 1,2 cm dick, hellbräunlich, an Papillarmuskeln ebenfalls 
deutliche fettige Zeichnung. An den Schliessungslinien der Mitralsegel 
ein Saum von feinen Fibrinkörnchen. Lungen emphysematos, ihr Ge¬ 
webe im Ganzen ziemlich blass, Bronchitis, subpleurale Blutungen. 

Milz nicht vergrössert, mit grossen deutlichen Follikeln. Die 
retroperitonealen Drüsen stark geröthet. Oonsistenz der linken Niere 
schlaff, Oberfläche blass, leicht gelblich, mit spärlichen, punktförmigen 
Blutungen. Die Rindensubstanz leicht verbreitet, blass, ihre Grenze 
gegen die Pyramiden etwas verwaschen, Bertinische Säulen mässig vor¬ 
quellend. Die rechte Niere zeigt analoge Verhältnisse. Die Schleimhaut 
des Magens deutlich mamelonnirt, am Fundus hervortretende Lymph- 
follikel. Die Leber klein, derb, ihr Durchschnitt zeigt das Bild der 
Cirrhose. Darmfollikel leicht geschwellt. Blutungen auf der Schleim¬ 
haut der Harnwege, Uterus klein, das linke Ovarium in eine klein- 
apfelgrosse Cyste umgewandelt. Altes Hämatom mit graugelblichen fest¬ 
haftenden Fibrinmassen im Douglas’schen Raum. Schilddrüse in 
beiden Lappen, besonders rechts vergrössert; auch der Isthmus hyper¬ 
trophisch. Der rechte Lappen ist 8 cm lang, 4 cm breit, 3 cm dick, 
der Isthmus ist 2 cm hoch, l 3 / 4 cm breit und 1 cm dick, der linke 
Lappen 6 cm lang, 2 , / 2 cm breit und 2 cm dick. Das Gewebe derb, 
blass, graubräunlich. In der Schädelhöhe auf der Innenfläche der Dura 
leicht anhaftende Extravasate, Hydrops meningeus. Hirnsubstanz sehr 
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blass, ebenso die graue Substanz des Rückenmarkes, sonst ohne makro¬ 
skopisch erkennbare Veränderungen. Beiderseits Netzhautblutungen. 
Anatomische Diagnose: Morbus Basedowii. Struma hyperplastica. 
Hypertrophie und Dilatation des Herzens mit fettiger Metamorphose. 
Endocarditis mitralis recens. Lipomatosis musculorum. Cirrhosis 
hepatis. Multiple Ekchymosen. Anämie, leichter Icterus, Hydrops. Alte 
Hämatocele retrouterina. 

Die interstitielle Lipomatose der Muskulatur, die mir in diesem 
Falle zuerst aufstiess und so weit bemerkenswerth erschien, dass 
sie schon damals in die die Hauptresultate des Sectionsergebnisses 
zusammenfassende anatomische Diagnose aufgenommen wurde, war 
an der Muskulatur des Rückens bei Gelegenheit der Eröffnung des 
Wirbelcanals und an der vorderen Rumpfwand bei der üblichen 
Zurückpräparirung der Brust- und Bauchdecken aufgefallen. Dass 
es sich um einen nicht gleichgültigen Befund handeln konnte, war 
sofort ersichtlich. Bei sehr fettreichen Individuen sieht man wohl 
mitunter einzelne Fettgewebshäufchen oder -Züge sich in das Muskel¬ 
fleisch mehr oder weniger weit vorschieben, aber von einer so gleich- 
mässigen Durchwachsung und Ersetzung des Muskelfleisches, wie 
sie der „interstitiellen Lipomatose“ der Muskeln zukommt, ist dieses 
Bild doch verschieden. Ausserdem befand sich die Verstorbene 
natürlich nach jahrelangem chronischen Leiden nicht im Zustande 
einer allgemeinen Adiposität, sondern sie war abgemagert, die ge- 
sammte Muskulatur wies eine sehr dürftige Entwickelung und blasse 
Farbe auf. Kurz, es konnte schon nach dem makroskopischen An¬ 
blick nicht daran gezweifelt werden, dass hier eine interstitielle 
Lipomatose vorlag, die sich in ihrem anatomischen Verhalten durchaus 
dem Bilde der lipomatösen Muskelatrophie anschloss, welche wir so 
häufig als eine umschriebene Erkrankung des Muskelapparates, be¬ 
sonders an Extremitäten, beobachten, die wegen eines chronischen 
Knochen- oder Gelenkleidens ausser Dienst gestellt oder mindestens 
sehr wenig gebraucht sind. Wir werden namentlich nach den in 
Hanau’s Laboratorium ausgeführten Untersuchungen M. Sulzer’s 1 ) 
die — inzwischen unsererseits übrigens nicht aufgegebene — An¬ 
schauung weiter festhalten, dass diese Muskelaffection als eine In- 
activitätsatrophie aufzufassen ist und nicht unter dem Einflüsse 
nervöser Reflexvorgänge als reflectorisch erzeugte Trophoneurose zu 
Stande kommt. Wenn die makroskopische Erscheinungsform der 


1) Max Sulzer, Anatomische Untersuchungen über Muskelatrophie arti- 
culären Ursprungs. Festschr. f. Edn ard H agen hach-Bur ckhard t. Sall- 
mann, Basel und Leipzig 1897. 
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beiden Processe aber auch viele Aehnlichkeit darbietet, so mussten 
bei dem in Rede stehenden Falle doch ganz andere ätiologische 
Momente im Spiele sein. Denn hier liegt eine über den ganzen 
Körper ausgebreitete Veränderung der willkürlichen Muskeln vor, 
während wir es bei der genannten Inactivitätsatrophie mit einem 
localisirten, auf ein bestimmtes Terrain beschränkten Process zu 
thun haben. 

Eine allgemein verbreitete interstitielle Lipomatose kennen wir 
nun noch bei der progressiven Muskelatrophie, wo der zunehmende 
Defect an Muskelsubstanz ebenfalls durch Neubildung von Fett¬ 
gewebe räumlich mehr oder weniger ausgeglichen oder bei der 
Pseudohypertrophie bekanntlich sogar noch überreichlich gedeckt 
wird. Bei der progressiven Muskelatrophie treten ebenfalls Fett- 
gewebszüge zwischen den dem Schwunde anheim fallenden Muskel¬ 
fasern und Faserbündeln auf, uud es kommt schliesslich dahin, dass 
nur das Mikroskop noch vereinzelte Fasern in dem makroskopiscli 
zu Fettgewebsmasse metamorphosirten Muskel erkennen lässt. Es 
ist aber wieder in der Anamnese noch in der Krankengeschichte 
ein Wort davon verlautet, dass die Patientin aus einer zur Muskel¬ 
atrophie disponirten Familie stammt oder selbst jemals die klinischen 
Erscheinungen einer progressiven Muskelatrophie dargeboten hat. 
Vielmehr spricht klinischer und anatomischer Befund für das Vor¬ 
liegen einer typischen Basedowschen Krankheit, die einige Compli- 
cationen, wie Gelenkrheumatismus mit frischer Endocarditis, er¬ 
fahren hat, aber immerhin Erscheinungen, die als Erklärung der 
aufgefundenen Muskelveränderung nicht gelten können. So drängte 
sich eigentlich schon jetzt die Vermuthung auf, es möchte die inter¬ 
stitielle Lipomatose der Körpermuskulatur mit ein anatomisches 
Substrat des Morbus Basedowii, eine unmittelbare Folge des Grund¬ 
leidens selbst sein. Ob diese Vermuthung zutritft, konnte natürlich 
nur an der Hand weiterer Beobachtungen entschieden werden. Erst 
in diesem Jahre (1897) war ich in der Lage, die Frage weiter zu 
verfolgen; es sind in kurzer Aufeinanderfolge nicht weniger als 
3 Sectionsfälle, die es mir gestatten, der pathologischen Anatomie der 
Basedowschen Krankheit eingehendere Aufmerksamkeit zu widmen. 

Fall II. Die Krankengeschichte der in der Königsberger städti¬ 
schen Krankenanstalt (Prof. Meschede) behandelten Patientin ver¬ 
danke ich Herrn Dr. W. Rindfleisch: 

Die 35 jährige Patientin K. K. ist eine ledige Aufwärterin, in deren 
Familie Neurosen nicht beobachtet sind. Sie selbst will abgesehen von 
ihrer jetzigen Erkrankung stets gesund gewesen sein. Das Leiden be- 
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gann vor etwa 6 Jahren mit Herzklopfen, allgemeiner Mattigkeit und 
Reizbarkeit. Allmählich entwickelten sich dann folgende Zeichen: Die 
Schilddrüse schwoll an, die Augen traten hervor, konnten schliesslich nur 
noch unvollkommen gedeckt werden. Herzklopfen und allgemeine Körper- 
schwache nahmen an Intensität zu, so dass Patientin schliesslich arbeits¬ 
unfähig wurde. Vor 14 Tagen gesellte sich Fieber, Diarrhöe und Er- . 
brechen dazu. Der am 31. October 1890 aufgenommene Status ergab 
eine hochgradige Abmagerung, eine Struma, rechts stärker entwickelt als 
links, nicht deutlich pulsirend, ferner Exophthalmus, Zittern der Hände. 
Herzstoss verstärkt und verbreitert, 2 Finger breit jenseits der Mammillar- 
liuie sicht- und fühlbar, Herzdämpfung reicht nach rechts bis zur Mitte 
des Sternum; Herzaction sehr beschleunigt (160); Herztöne laut, paukend, 
systolisches Geräusch an der Spitze. Temperatur Mittags 38,6, Abends 
39,8. Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Diarrhöe. Bronchitis. Milz¬ 
schwellung. Keine Exantheme. Urin enthielt Spuren Eiweiss, keinen 
Zucker. — Am 4. October ist die Temperatur normal, das Allgemein¬ 
befinden und Appetit gehoben. Herzaction sehr stürmisch, Galopprhyth¬ 
mus, Dreischlagform. Am 17. November: Nach Darreichung von Brom¬ 
kalium, Herzaction ruhiger (120) und relativ gutes Allgemeinbefinden. 
Dann nach 14 tägiger Anwendung von Schilddrüsentabletten, die 0,1 
Thvrojodin. sicc. enthalten, entschiedene Verschlechterung, Zunahme des 
Tremor und Herzklopfens. Am 2. December ohne nachweisbare Ursache 
plötzlich fieberhafte Angina mit diphtherischen Belägen, die unter Serum- 
behandlung am 12. December geheilt war. Weiterhin am 24. December 
Ulcus corneae ex lagophthalmo, das unter Bor-Ueberschlägen in 3 Tagen 
abheilte. In der Folgezeit zeigt das Verhalten des Herzens mannigfache 
Schwankungen, die Pulsfrequenz wechselt zwischen 100 und 160, womit 
Volumensschwankungen der Struma Hand in Hand gingen. Der Hals¬ 
umfang schwankte zwischen 31,5 und 35,5 cm. Häufig treten ohne 
nachweisbare Ursachen abendliche Temperatursteigerungen (37,6—38,4) 
auf, zuweilen stieg die Temperatur Nachmittags hoch (39—40,4) an unter 
gleichzeitiger hochgradiger Tachycardie, psychischer und motorischer Un¬ 
ruhe. Objectiv Hessen sich dabei nur spärliche bronchitische Geräusche 
und Spuren Albumen im Harn nachweisen. Am folgenden Tage war 
die Temperatur zur Norm zurückgekehrt und ebenso das psychische Ver¬ 
halten der Patientin. Am 1. Mai 1897 wurde die Kranke versuchsweise 
entlassen, sie kam am 6. mit sehr schweren Erscheinungen seitens des 
Herzens (Puls 180 bis 200) zurück, am 14. erfolgte der Tod unter den 
Zeichen der Erschöpfung und Herzschwäche. Die am 16. Mai 1897 
(Vormittags 10 Uhr) ausgeführte Section Heferte folgendes Ergebniss : 
Abgemagerter Körper mit blassen Hautdecken, ohne Anasarca. An 
dem dünnen Halse zeichnen sich die vergrösserten derb anzufühlenden 
Schilddrüsenlappen beiderseits ab, die Augen zeigen merklichen Exoph- ! 
thalmus. Bei der Eröffnung des Wirbelcanals fällt an der dürftig ent¬ 
wickelten, etwas blassen Rückenmuskulatur auf, dass das Muskelfleisch ( 
von feinen, gelblichen Fettgewebsstreifen durchsetzt ist und die tieferen 
Muskelpartien über dem Kreuzbein so hochgradig lipomatös entartet sind, 
dass die Hauptmasse derselben aus Fettgewebe besteht. Die Dura spinalis 
ist stark gespannt, nach ihrer Durchtrennung quillt reichlicher, klarer 
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Liquor aus dem Subarachnoidealraum. Die Substanz des Bückenmarkes 
ist weich, feucht, das Querschnittsbild an den verschiedenen Durch¬ 
schnitten ohne Abweichungen. Die Dura cerebralis haftet dem Schädel¬ 
dache etwas fester an, es ist leichter Hydrops meningeus vorhanden. Die 
Hirnsubstanz ist weich, massig feucht, ziemlich blass, die Hirnarterieu 
zartwandig, leer, die Ventrikel ein wenig erweitert. Hypophysis nicht 
vergrössert. 

An den zu Gesicht kommenden Brust- und Bauchmuskeln ist wiederum 
eine Einlagerung von Fettgewebsstreifen in das Muskelparenchym zu be¬ 
merken, so an den Mm. pectorales, serratus anticus, an dem dünnen 
Bectus abdominis. Die sehr dünnen Halsmuskeln sind dagegen kaum 
betroffen. Die gesammte Rumpfmuskulatur ist sehr dürftig entwickelt, 
das subcutane Fettgewebe gering. In der Bauchhöhle fällt allgemeine 
Enteroptose auf. Der Magen und das Quercolon steht in Nabelhöhe, 
der Dünndarm, dessen Wand blutreich erscheint, liegt grösstentheils im 
kleinen Becken. Beide Nieren sind beweglich, die linke erreicht mit 
ihrem unteren Rande den M. psoas. Dieser Muskel zeichnet sich eben¬ 
falls durch eine starke Lipomatose aus. Zwerchfell stand links 6. Rippe, 
rechts 4. Intercostalraum. Beide Pleurahöhlen leer. Herz leicht ver¬ 
grössert, besonders in seiner rechten Hälfte, die Muskulatur fest, rechts 
deutlich, aber nur in geringem Grade hypertrophisch, links von bräun¬ 
licher Farbe (keine Lipomatose). Klappenapparat ohne Veränderungen. 
Beide Lungen frei von Adhäsionen, fast überall lufthaltig, an der Basis 
kleine atelektatische Bezirke, im rechten Unterlappen ein paar kleine 
bronchopneumonische Heerde. Das Lungengewebe im Uebrigen blutreich, 
trocken, doppelseitige eitrige Bronchitis. 

Milz vergrössert, 15 cm lang, 10 cm breit, 4 cm dick, Kapsel 
glatt, Consistenz ziemlich fest. Pulpa kirschrot, Follikel deutlich. 

Fettkapsel beider Nieren kaum noch erhalten, fibröse haftet etwas 
inniger an. Nieren gross, fest, sehr blutreich. Im Magen und Darm 
starke Injectionsröthung der Schleimhaut, im Dünndarm sind die Solitär¬ 
follikel bis zur Grösse eines kleinen Stecknadelkopfes geschwellt, ebenso 
die Peyer’schen Plaques, die etwas prominiren. An der Ueocöcalklappe 
2 kleine Geschwürsnarben mit schwärzlich pigraentirtem Grunde. Auch 
im Dickdarm die Schleimhaut geröthet, die Follikel geschwollen. Die 
Leber klein, bietet auf dem Durchschnitt das Bild der atrophischen 
cyanotischen Muscatnussleber.. Gallenblase enthält nur ein paar 
Tropfen dicker, dunkelbrauner Galle. Die Rinde beider Nebennieren 
fettarm, sehr blutreich. Das Gewebe des Pancreas schlaff, in der Nähe 
des Kopfes von kleinen Blutungen durchsetzt. 

B1 a8enSchleimhaut blass. Der Uterus ist sehr klein, nach links 
gelagert, am linken Tubenostium Adhäsionsstränge, der Douglas’sche Raum 
durch ältere Bindegewebszüge zum grössten Theil obliterirt. Beide 
Ovarien zeigen runzlige Oberfläche, schliessen in ihrem blutreichen 
Gewebe mehrere Corpora fibrosa ein. 

Knochenmark an Rippe und Sternum blassgrauroth, pulpös. 
Zungenfleisch reichlich von Fettgewebe durchwachsen; an der Schleim¬ 
haut des Zungengrundes und am Rachen vergrösserte Balgdrüsen und 
Follikel, reichlicher Schleimbelag auf der Rachenwand. Schleimhaut des 
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Oesophagus und der oberen Luftwege blass, unverändert, die Lymph- 
drüsen neben den grossen Halsgefässen über bohnengross und derb. 

Die ganze Vorder- und Seitenpartie des Halses wird von der Struma 
eingenommen, die bis ins Ingulum hinabreicht. Ihre beiden Lappen sind 
vergrössert, der rechte ist 7 cm lang, 4 cm breit, 3 cm dick, der linke 
6 cm lang, 2 —3 cm breit, l J /. 2 cm dick. Auch der verbindende Isth¬ 
mus ist sehr breit und von ihm zieht ein 8 cm langer, meist 1 cm dicker 
Proc. pyramidalis bis zum Zungenbein. An der Kapsel der Struma 
finden sich einige mit Blut gefüllte Venen. An der Vorderfläche des 
linken Lappens ragt ein kugeliger, etwa kirschengrosser Knoten hervor, 
aus dessen Gewebe beim Einschneiden farblose, wässerige Flüssigkeit 
hervorsickert, ausserdem grenzen sich im linken Lappen noch zwei kleine, 
derbe Knoten ab. Im Uebrigen erscheint das Parenchym auf dem Durch¬ 
schnitte lappig gebaut, blass, bräunlichgelb, ohne makroskopisch erkenn¬ 
bare Colloideinlagerung, dem Messer folgen nur hier und da einige 
schleimige Fäden. In der Orbita ist das Fettgewebe stark entwickelt, 
die zu Gesicht kommenden Augenmuskeln sind blass und zeigen beträcht¬ 
liche Liporaatose. Der hintere Abschnitt des Bulbus erscheint un¬ 
verändert. 

Anatomische Diagnose : Struma parenchymatosa. Exophthalmus, 
geringe Dilatatio Cordis. Bronchitis, Bronchopneumonie. Tumor lienis. 
Hyperämie der Leber, Nieren, Nebennieren, des Digestionscanals. Aus¬ 
gebreitete interstitielle Lipomatose der Scelettmuskulatur. Enteroptose. 
Atrophia uteri, alte perimetritische Verwachsungen. 

Einen weiteren Einblick in die anatomischen Veränderungen 
gestattete die mikroskopische Untersuchung. 

Sämmtliche zur histologischen Prüfung verwendeten Organ¬ 
stücke wurden in einer Mischung von Müller’scher Flüssigkeit und 
10% (der käuflichen) Formol-Lösung, zu gleichen Theilen, gehärtet, 
dann nach kürzerem Auswaschen in Alkohol nachgehärtet, in Cel- 
loidin eingebettet und geschnitten. Nur bei den Muskeln wurde 
ausser diesem Verfahren und der Untersuchung frischen Materials 
noch die Marchi’sche Methode 1 ) verwerthet. 

Die Muskeln, aus verschiedenen Theilen der Muskulatur 
(Psoas, Augenmuskeln u. A.) entnommen, zeigten in Präparaten nach 
Marchi eine sinnfällige Lipomatose, indem breite Streifen von schwarz 
tingirten Fettzellen die Muskulatur durchziehen. An einzelnen Stellen 
alterniren Züge von Muskelfasern und Fettgewebsstreifen von gleicher 
Breite, oder es sind ganze Gesichtsfelder einnehmende Fettgewebs- 
massen in die Muskulatur eingelagert, oder es haben sich nur kleine 
Reihen hinter einander gelegter Fettzellen zwischen den einzelnen 
Fasern ausgebildet. Mit Blut gefüllte Gefasse, Arterien und Venen, 

1) Die, wie ich im Centralbl. f. allg. Pathol. 1897, p. 615 auseinandergesetzt 
habe, in erster Linie eine Fettfärbungsmethode ist. 
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auch Nervenstämmchen unterbrechen die Anhäufungen der Fett¬ 
zellen, auch die Muskelcapillaren sind im Ganzen reichlich mit Blut 
injicirt. Was an Marchi-Präparaten ferner hervortritt und die 
frische Untersuchung schon zeigt, ist eine Besetzung von einzelnen 
Muskelfasern mit kleinsten Fetttröpfchen, die fast überall in parallelen 
Längsreihen angeordnet sind. Ausser den Fettzellen findet sich 
zwischen den Muskelfasern und -Bündeln lockeres Bindegewebe, 
welches an mehreren Stellen reichlicher von kleinen Spindelzellen 
durchsetzt ist. An den Augenmuskeln füllen die Spindelzellen zu¬ 
weilen das Interstitium zwischen den Fasern völlig aus. Im lockeren 
Bindegewebe sind neben grossen Zellen mit ovalem Kern einzelne 
lymphoide und grössere Wanderzellen sichtbar, und auch zwischen 
den Fettzellen häufen sich bisweilen lymphoide Elemente zu mehreren 
an. Was dieMuskelfasern betrifft, so verräth sich dieReduction 
ihrer Zahl, die makroskopisch deutlich hervortritt, auch mikroskopisch 
an manchen Orten durch die lockere und mehr isolirte Lage der 
einzelnen Fasern, durch die Bildung kleiner Faserbündel. Die 
einzelnen Fasern sind von wechselnder Breite, oft recht schmal; 
die breitesten messen 33—36 /«, die schmalen können nur einen 
Durchmesser von 7—10 fi erreichen. Das histologische Detail der 
Fasern tritt besonders schön in den Schnitten aus dem in Müller¬ 
scher Flüssigkeit und Formol gehärteten Material zu Tage, die in 
Hämatoxylin - Eosin oder nach van Gieson gefärbt sind. Sofort 
fällt eine deutliche Vermehrung der Muskelkerne ins Auge; es sind 
lange Kernzeilen vorhanden, deren Kernzahl oft schwierig zu 
bestimmen ist, da sich ein Kern innig an den anderen schliesst; 
doch konnten bis ca. 2 Dutzend Kerne gezählt werden. Kürzere 
Kernzeilen folgen bisweilen in kurzen Unterbrechungen aufeinander. 
Ausserdem zeigen sich kleinere und grössere rundliche Kern- 
haufen, wo sich 20 Kerne und noch mehr zusammengelagert 
finden. Die aneinander gedrängten Kerne sind oft etwas kleiner 
und dunkler gefärbt als die nicht proliferireuden Muskelkerne. 
Uebrigens fehlt es auch nicht an Fasern mit normaler Kernzahl. 
Die Querstreifung tritt gewöhnlich gut hervor, meist ebenso eine 
deutliche Längsstreifung, spärliche Fasern zeigen keine Querstreifung 
mehr, sondern enthalten eiu in Eosin ganz blassrosa tingirtes, fein¬ 
körniges oder homogenes Protoplasma, in dem manchmal auch einzelne 
der gewucherten Kerne blass gefärbt, im Zustande der Ohromatin- 
auflösuug erscheinen. Feine glänzend gelbe Pigmentkörnchen und 
helle Vacuolen sind manchmal in dem Protoplasma der degenerirten 
Fasern eingeschlossen. Weiterhin finden sich atrophische Fasern, 
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deren körnig zerfallener Inhalt innerhalb eines noch kenntlichen 
Sarcolemms in einzelne, von einander getrennte Bruchstücke zer¬ 
fällt. Manche dieser Fragmente sind von zahlreichen Kernen durch¬ 
setzt, Riesenzellen vergleichbar, andere sind kernarm und enthalten 
zuweilen ebenfalls feinkörniges, gelbes Pigment. Fernerhin bemerkt 
man zwischen den quergestreiften Fasern unregelmässig begrenzte, 
blasse, granulirte Fasern ohne Sarcolemm und endlich liegen im 
Bindegewebe isolirte, kernreiche Muskelschollen mit ganz matt — 
nach van Gieson kaum noch gelb — tingirtem Protoplasma und 
Haufen dunkelgefärbter Kerne. Diese Gebilde, welche wie Riesen¬ 
zellen aussehen und sich in einer Reihe hintereinander vorfinden, 
stellen die Residuen zerfallender Fasern dar. — Bemerkenswerth 
ist, dass in mehreren, zu Gesicht kommenden neuromuskulären 
Bündeln (Muskelspindeln) die Muskelfasern ebenfalls eine Er¬ 
krankung darbieten. Dieselben erscheinen zum Theil ganz schmal, 
blass, ohne Querstreifung; ihre Kerne sind zuweilen deutlich ge¬ 
wuchert und mehrfach zu langen, blassen, zackig contourirten oder 
klumpigen, diffus tingirten Gebilden degenerirt. — Bezüglich der 
intramuskulären Nerven ist hervorzuheben, dass dieselben 
in grösserer Zahl zur Beobachtung gelangen. Die Nervenstämmchen 
zeigen in Marchi-Präparaten nur hier und da ein vereinzeltes, kleines, 
schwarzes Körnchen, wie man sie auch in normalen Nerven nach 
der Methode zu sehen bekommt, im Uebrigen lassen sich die un¬ 
veränderten Markscheiden gut verfolgen, die keine Erscheinungen 
des Zerfalls darbieten. Auch ein Defect von Fasern ist nicht wahr¬ 
zunehmen, vielmehr schliessen sich die markhaltigen Fasern, wie 
namentlich die Querschnitte darthun, in ununterbrochener Folge an 
einander. An Längsschnitten der nach Marchi behandelten und 
mit Hämatoxylin gefärbten Präparate sind mehrfach auch die durch- 
schimmemden Achsencylinder continuirlich zu verfolgen. Bisweilen 
scheint es, als wären die Kerne im Bereiche der Nerven zahlreicher 
vorhanden. Auch in den mit Weigert’s Markscheidenfärbung 
tingirten Schnitten treten Degenerationen an den intramuskulären 
Nerven nicht hervor. 

Vom Centralnervensystem wurde Rückenmark und Medulla ob- 
longata einer Untersuchung unterzogen. Die nach Weigert ge¬ 
färbten Schnitte aus verschiedenen Regionen des Rückenmarkes er¬ 
geben normale Querschnittsbilder, nirgends sind Defecte in den 
Fasersystemen erkennbar; es markirt sich lediglich hier wie in 
Formol-Präparaten eine Erweiterung der perivasculären Lymph- 
räume im Bereiche der grauen Substanz. In Präparaten aus Müller- 
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scher Flüssigkeit und Formol erscheinen die Ganglienzellen an Zahl 
und Aussehen normal, meist präsentiren sich die typisch angeord¬ 
neten Nissl’schen Körperchen im Zellprotoplasma und den abgehenden 
Fortsätzen. Der Centralcanal erscheint im Lendenmark geschlossen, 
sein Epithel in der Substantia gelatinosa zersprengt; im Dorsal¬ 
mark ist er offen, mit Cylinderepithel ausgekleidet; im Halsmark 
finden sich auf einem Rüekenmarksquerschnitt 2 Durchschnitte eines 
offenen Centralcanals, durch einen Streifen lockerer Epithelieu mit¬ 
einander verbunden. — Auch vom verlängerten Mark geben die 
Weigert-Präparate ein normales Querschnittsbild, an den Corpora 
restiformia und Solitärbündeln ist eine Veränderung nicht zu er- 
, kennen, letztere sind beiderseits gleich gross. Die perivasculären 
Lymphräume sind etwas weit. An Präparaten mit Kernfärbung 
zeigt sich im Bereiche der Oliven eine mantelartige Anhäufung 
lymphoider Zellen und spärlicher polynucleärer Leukocyten in der 
Umgebung einzelner Blutgefässe, auch wenige kleine capilläre 
Hämorrhagien sind vorhanden. Ganz vereinzelte Leukocyten deckt 
die Immersionslinse auch im Parenchym der Oliven auf. Vom 
Sympathicus erscheint das Ganglion cervicale supremum mit 
abgehenden Nerven in Weigert-Präparaten unverändert, die einzeluen 
schmalen, markhaltigen Nervenfasern treten deutlich hervor; in 
Präparaten mit Kerntinction zeigen sich die Ganglienzellen im 
Ganzen wohl ausgebildet, mehrfach mit Häufchen von gelben Pig¬ 
mentkörnern im Protoplasma, der Kern gewöhnlich einfach, ebenso 
das Kernkörperchen, welches selten fehlt. Nur ganz vereinzelte Gang¬ 
lienzellen mit blassen, undeutlich contourirtem oder geschrumpftem 
Kern. An der Innenfläche der die Ganglienzellen umhüllenden 
Kapseln fallen bisweilen in Hämatoxylin schwarzblau gefärbte, un¬ 
regelmässig körnig erscheinende Gebilde von zweifelhafter Natur 
auf, die zuweilen auch an anderen Stellen zu Gesicht kommen. Das 
Bindegewebe des Ganglion ist nicht vermehrt, vereinzelte Häufchen 
lymphoider Zellen umlagern Blutgefässe. Solche treten auch im 
umgebenden Fettgewebe zu Tage, welches von reichlichen, injicirten 
Blutcapillaren durchzogen ist. 

Die Struma wird an Schnitten aus möglichst different aus¬ 
sehenden Partien nach Färbung in Hämatoxylin-Eosin, in Härna- 
toxylin-Orangeund nach van Gieson untersucht. — Die einzelnen 

lj Diese Nachfärbung in Orange giebt ganz instructive Bilder, Colloid wird 
glänzend orange, das Protoplasma der Zellen bräunlich tingirt. Das Färbungs¬ 
verfahren ist dem von Ribbert für die Darstellung des osteoiden Gewebes bei 
Osteomalacie (Bibliotheca med. C. Heft 2 p. 23) angegebenen entsprechend. Ich 
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in ihrer Grösse schwankenden Läppchen sind durch schmale Binde- 
gewebssepta getrennt. Auf den ersten Blick fällt der geringe Col- 
loidgehalt in den epithelialen engeren oder weiteren, Drüsenquer¬ 
schnitten ähnlichen Bildungen auf, die theils rundlichen Follikeln, 
theils mehr langgestreckten Schläuchen entsprechen. An wenigen 
kleinen Follikeln ist ein Lumen nicht vorhanden, die meisten zeigen 
eine Höhle, diese ist aber oft leer oder nur mit etwas blasser, in 
Eosin grauröthlich angefärbter, nach van Gieson blassgelblich, 
in Orange hellbräunlich tingirten Masse erfüllt. Es linden sich 
ganze Läppchen, in denen auch von dem blassen Colloid nur Spuren 
zu entdecken sind. Vielfach zeigt sich in den Lumina auch ein 
zartes, fädiges Netzwerk, etwas körnig-krümlicher Inhalt oder auch 
eine ganz helle, homogene Masse mit eiugestreuten, etwas dunkler 
gefärbten Körnchen. Häufig sind im spärlich blassen Colloid oder 
in dem fast leeren Follikel desquamirte Epithelien eingeschlossen, 
was so weit geht, dass das ganze Lumen mit lockeren Epithelien 
ausgestopft sein kann. Sind die Epithelcomplexe ohne Lichtung 
oder ihre Lumina mit abgestossenen Zellen erfüllt, die einzelne 
Schläuche nur durch ein zartes, Blutcapillaren führendes oder nur 
durch Blutcapillaren gebildetes Interstitium getrennt, so entstehen 
Bilder, die an das Parenchym der Nebennieren erinnern. Das blasse 
Colloid zeigt oft, aber nicht immer in den Randtheilen einzelne oder 
dicht aneinanderstehende „Vacuolen“, die sich auch im Innern finden 
und so Uebergänge zu den fädigen Netzwerken des Inhaltes her- 
stellen. Nur an wenigen Punkten zeigt sich eine kleine Gruppe 
von Follikeln mit gesättigt gefärbtem Colloid, das bisweilen helle 
runde Blasen mit blaugefärbten (Mucin?) Körnchen einschliesst. 
Ganz vereinzelte Male findet sich ein bläulich gefärbtes, glänzendes 
Colloidklümpchen in einem Follikel. — Die den geschilderten Inhalt 
bergenden oder inhaltsleeren epithelialen Bildungen der Struma sind 
zum kleinen Theil rundliche Bläschen, oft sind es Schläuche mit 
engem oder weitem Canal, bisweilen leicht gewunden, buchtig, oder 
verzweigt; kleine Schläuche oder Taschen setzen sich an einem 
grösseren Schlauch seitlich an. Selten konnte aus Querschnitten 
auf Papillenbildung geschlossen werden. — Das Epithel der Follikel 
und Schläuche ist cubisch oder namentlich in den letzteren aus¬ 
gesprochen cylindrisch, der Kern der Epithelien einfach, rund, 
ziemlich chromatinreich. Auffallend ist der Wechsel in der Grösse 

lies* die Schnitte ca. ’/•—1 Std. in conc. wässriger Orange-Lösung, dann erfolgte 
die eigentliche Differenzirung in reinem Glycerin, die bisweilen erst nach 24 
Stunden vollendet ist. Montirung in Glycerin oder Balsam. 

Deutsches Archiv f. klin. Mediein. LXI. Bd. 9 
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der Kerne, die theils klein und dunkel sind wie die Kerne der 
Lymphocyten, theils so gross, dass sie schon bei schwacher Ver- 
grösserung Aufmerksamkeit erregen. Es werden Kerne von 10 bis 
18 u Durchmesser gefunden. An solchen Riesenkernen, die übrigens 
schon von Farn er (1. c. p. 567) gesehen siud, ist namentlich bei 
Immersion Kernmembran, Kerngerüst und ein oder mehrere Kern¬ 
körperchen in regelmässiger Anordnung zu unterscheiden, es liegen 
demnach hypertrophische Kernformeu vor, wie denn auch das Zell¬ 
protoplasma oft reichlicher entwickelt ist. Solche grossen Zellen 
liegen auch frei im Lumen der Follikel und zeigen Degenerations¬ 
bilder, indem der grosse Kern klumpig, tiefdunkel tingirt ist oder 
die chromatische Substanz sich in dem Centrum des Kerns zusammen - 
ballt und fadige Fortsätze zur Kernmembran schickt. Auch hydro- 
pische Kerne sind zu bemerken. Das Bild des durch die wechselnde 
Zell- und Kerngrösse mannigfaltig erscheinenden Epithelkranzes 
wird dadurch noch vielgestaltiger, dass sich zuweilen Zellen mit 
blassem, unregelmässig conturirten, degenerirenden Kern einschieben. 
Das Protoplasma der Epithelzellen ist öfters gleichmässig fein ge¬ 
körnt, zuweilen von hellen Vacuolen durchbrochen. Manchmal zeigt 
sich die kernhaltige Basis granulirt, der nach dem Lumen gerichtete 
Theil vacuolär, blasig durchbrochen. — Besonders zu erwähnen ist 
die Umgebung eines kleinbohnengrossen Knotens, der selbst im 
Ganzen das Bild der eben geschilderten anderen Parthien der 
Struma darbietet. In seiner Peripherie ist indes reichlichere Colloid- 
bildung schon makroskopisch wahrnehmbar; histologisch ähnelt das 
Bild dem der gewöhnlichen Colloidstruma, indem grosse, theils durch 
Erweiterung, theils durch Confluenz an Follikeln entstandene Räume 
mit einem, etwas blasser tingirten und glanzloser als sonst erschei¬ 
nenden Colloid erfüllt sind. In diesem Bezirk findet sich eine Stelle, 
an der das Stromanetz, auch noch zwischen leeren Schläuchen und 
Follikeln, ein Aussehen darbietet, welches nach dem optischen und 
tinctoriellen Verhalten durchaus dem Colloid entspricht. Hier hat 
sich das gewöhnliche Verhalten also umgekehrt, indem die Follikel 
von glänzender hyaliner Masse umsäumt werden. Da sind aber 
auch Follikel eingeschlossen, die mit Colloid ausgefüllt erscheinen. 
Mischen sich dem Colloid nun reichlicher desquamirte Zellen bei 
und ist das Follikelepithel stellenweise defect, so ist bei dem Pele- 
mele von Colloid und Epithelien die Grenze zwischen Follikel und 
Stroma manchmal kaum noch zu erkennen. Sölche Bezirke zeigen 
aber an mehrfachen Stellen einen deutlichen continuirlichen Zu¬ 
sammenhang zwischen der glänzenden Masse im Stroma und dem 
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Follikelcolloid durch einen Defect oder eine Abhebung des Follikel¬ 
epithelbelags. Es kann nach solchen Bildern kaum zweifelhaft sein, 
dass das glänzende Stromanetz an der geschilderten Stelle einer 
Colloidinfiltration des interfollikulären Bindegewebes seine 
Entstehung verdankt. Ein „hyalines“ Stroma wird nur da gesehen, 
wo das Follikel-Colloid reichlich ist und nicht überall von einem 
geschlossenen Epithelkranz begrenzt wird. — Im Uebrigen ist das 
Bindegewebe nirgends vermehrt oder sclerosirt, Häufchen lympho- 
ider Rundzellen umlagern in ihm bisweilen kleinere Blutgefässe. 
Was die Gefässe der Struma anbetrifft, so sind die Arterien oft 
nicht collabirt und enthalten dann Blut; an einem grösseren 
Arterienast erhebt sich eine hüglige Verdickung auf der Intima. 
Die Venen sind meist weit, leer oder mit geronnenem Blut ge¬ 
füllt ; dann finden sich aber Durchschnitte weiter Venen, deren ganzes 
Lumen, von den oft spärlichen rothen Blutkörperchen abgesehen, von 
einer homogenen Masse mit „Vacuolen“ vollkommen ausgegossen er¬ 
scheint, die sich in ihren Eigenschaften nicht von dem blassen 
Follikelinhalt unterscheidet. Zumal wenn man Venen bemerkt, die 
sich durch mehrere Gesichtsfelder hin von dieser Masse ausgefüllt 
zeigen und die nur an einer Stelle der Wand ein Häufchen rother 
Blutkörper erkennen lassen, kann man sich des Gedankens nicht 
ganz erwehren, es sei hier Colloid in die Venen übergetreten. Die 
als Lymphgefasse anzusprechenden Kanäle sind auch weit, enthalten 
homogenen Inhalt, oft sind sie auch leer. Ein langgestrecktes spalt- 
förmiges Geföss sieht wie ein mit colloider Masse erfülltes Lymph- 
gefäss aus; einzelne eingelagerte rothe Blutkörperchen müssten dann 
in dasselbe eingetreten sein, wie das ja manchmal z. B. bei Lymph¬ 
angiomen oder krebsig injicirten Lymphgefässen zu beobachten ist. 
Die Blutcapillaren in den Läppchen sind stellenweise bluthaltig 
und nicht dilatirt. 

Von den übrigen Organen sind noch einer besonderen Erwähnung 
werth die Nieren, welche eine Hyperämie ihrer Gefässe zeigen. 
Viele Epithelien der gewundenen Kanälchen sind necrotisch, so dass 
manchmal an einem Epithelkranz nur 3 bis 4 Kerne zu Tage treten. 
Auch finden sich körnige Inhaltsmassen, die sich von dem granu- 
lirten Zellprotoplasma nicht merklich abgrenzeu. In den Kapseln 
der unveränderten Glomeruli ist hier und da ein rothes Blutkörper¬ 
chen und ein wenig homogene Gerinnungsmasse sichtbar. 

An den Nebennieren ist eine leichte Infiltration mit lym- 
phoiden Zellen im Umfange der Markvenen zu erwähnen. Stellen¬ 
weise sind dichtere herdförmige Anhäufungen lymphoider Elemente 
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im Bereiche der innersten Rindenzone und Markschicht vorhanden, 
z. Th. zwischen den Strängen der Nebennierenzellen, z. Th. die¬ 
selben überdeckend. Ferner lagern sich auch vereinzelte Herdchen 
an der Rindenoberfläche ab und setzen sich auf die fibröse Kapsel 
fort, und auch in dem die Nebennieren umgebenden Binde- und Fett- 
gewebslager erscheinen die Gefässe manchmal von einem Saum 
lymphoider Zellen umringt. 

Die Milz zeigt gut entwickelte Follikel, die Zellen der Pulpa, 
in der sich extravasirte rothe Blutkörperchen bemerkar machen, 
liegen ziemlich locker, so dass das Reticulum stellenweise deutlicher 
hervortritt. Abnorme Chromatinfiguren deuten auf degenerative 
Kernveränderung in einzelnen Zellen. 

Im Pancreas ist der ausgedehnte Kernmangel und das ver¬ 
wischte Structurbild wohl auf Autodigestion im Sinne Chiari’s 1 ) 
zu beziehen. In der kernlosen Zone, die sich oft nicht scharf von 
dem wohlerhaltenen Gewebe absetzt und sowohl Drüsenläppchen 
wie Zwischengewebe umfasst, fallen in zahlreichen Kanälchen Pfröpfe 
aus homogener Grundsubstanz mit eingebackenen, rundlichen Kernen 
und grossen Bacillen auf. Das in diesen Pfröpfchen stellenweise 
eingeschlossene Cylinderepithel verräth die Natur dieser Kanäle 
als Ausführungsgänge, in denen die Bacillen gewuchert sind. Hämor- 
rhagien im Umfange einzelner Gefässe sprechen für einen prämor¬ 
talen, agonalen Beginn des Processes. 

An der Hypophysis cerebri ist das Verhältniss der einzelnen 
Zellen nicht bemerkenswert!) verändert. Die (bei Hämatoxylin-Eosin- 
färbung) rotlien Zellen sind nicht zahlreicher, als man sie auch 
sonst findet. Reichlich sind die blaugekörnten Zellen, theils mit 
distincten, feinen Granulis, theils dunkel, dichtgekörnt. Die granu- 
lirten Elemente enthalten wie auch in der Norm, sehr oft in ihrem 
Zellleibe „Vacuolen“. Die mehr inactiven kleinen Zellen finden sich 
spärlicher. In den Zellcomplexen liegen nur ganz spärliche Colloid- 
kliimpchen. Sowohl im Innern des Drüsentheils der Hypophyse wie 
namentlich an der Grenze gegen den Hirntheil enthalten einzelne 
Venen ausser rothen Blutkörperchen reichliche homogene Masse. 
Ein Gefässdurchsclmitt enthält nur diese grauangefärbte Masse ohne 
jede zellige Beimischung. — 

Bei einer Kranken, die seit 6 Jahren an dem ausgeprägten 
Symptomenbild des Morbus Basedowii litt und schliesslich unter 


1) (’hiari. H.. Heber Selbstverdaunngde» menschlichen Pancreas. Zeitschr. 
f. Heilkunde 18%. Bd. XVII. 
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den Erscheinungen der Erschöpfung und Herzschwäche zu Grunde 
ging, findet sich wiederum eine ausgedehnte interstitielle Lipoma- 
tosis der willkürlichen Muskulatur, die sich an den verschiedenen 
Skelettmuskeln doeumentirt. Das Mikroskop bestätigt nicht nur 
die starke Fettgewebswucherung zwischen den Muskelfasern und 
Bündeln, sondern lässt auch erkennen, dass die blasse Musku¬ 
latur selbst an der Erkrankung betheiligt ist, einer degene- 
rativen Atrophie zum Opfer fallt. Schon ist ein grosser Theil 
der Muskelmasse geschwunden und unter dem noch erhaltenen 
Muskelbestande finden sich alle Bilder, die den Vorgang der de- 
generativen Atrophie der Muskelfaser characterisiren. Nächst einer 
sehr sinnfälligen atrophischen Kernwucherung an vielen Fasern 
präsentiren sich Fasern, deren quergestreifter contractiler Inhalt 
sich in eine körnige oder homogene Substanz umgewandelt hat, in 
der die proliferirten Kerne, auch gelbliche Pigmentkörnchen ein¬ 
gelagert sind. Dieser veränderte Faserinhalt zerfällt unter Verlust 
des Sarcolemms in kernreiche riesenzellähnliche Bruchstücke, die 
dann als Residuen der untergegangenen bezw. untergehenden Muskel¬ 
faser noch hier und da sichtbar sind. Der ganze Process ist also 
als eine interstitielle Lipomatose mit Atrophie der Muskelsubstanz, 
als lipomatose Muskelatrophie zu deuten. Mit dem Schwund des 
Muskelparenchyms vergesellschaftet sich eine Wucherung von Fett¬ 
gewebe im Perimysium internum und externum. Der Herzmuskel 
nimmt an der interstitiellen Lipomatose nicht theil. — Sehr be- 
merkenswerth ist nun, dass die zahlreichen, zur Beachtung ge¬ 
langten Muskelnerven eine anatomische Erkrankung nicht erkennen 
lassen, die intramusculären Nervenstämmchen vielmehr ein intactes 
Verhalten ihrer markhaltigen Fasern aufweisen. Die wenigen 
schwarzen Körnchen, die in-den nach Marchi behandelten Präpa¬ 
raten zu beobachten sind, finden sich auch sonst an normalen Nerven 
und liegen nicht selten im Bereiche von Fasern, deren unveränderter 
Habitus durchaus scharf hervortritt. Ebenso wie an den peripheri¬ 
schen Muskelästen ist aber auch an den „trophischen Centren“ der¬ 
selben, in den Vorderhörnern des Rückenmarks eine Affection nicht 
zu entdecken. Die Ganglienzellen sind weder in ihrer Zahl, noch 
auch in ihrem Aussehen in nachweisbarer Art erkrankt. Wir sta- 
tuiren also eine ausgedehnte lipomatose Muskelatrophie bei der 
Patientin, ohne dass das motorische Nervensystem eine anatomische 
Alteration darbietet. Aber auch im übrigen centralen Nervensystem 
sind die Befunde der histologischen Exploration sehr gering. Die 
Erweiterungen der perivasculären Lympliräume sind massig und 
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von keinem wesentlichen Belang, die an den Oliven festgestellten 
Veränderungen, kleine perivasculäre Zellanhäufungen und ganz ver¬ 
einzelte Blutungen, können nur als Ausdruck einer aus jüngster 
Zeit stammenden Circulationsstörung angesprochen werden. Von 
einer älteren Alteration, die man etwa versucht sein könnte, als 
das anatomische Substrat eines im Centralnervensystem wurzelnden 
Leidens aufzufassen, ist nichts aufzufinden. Speciell an den Corpora 
restiformia und den Solitärbündeln ist die beiderseitige Gleichheit 
hervorzuheben, nachdem Mendel 1 2 ) in einem Falle von Basedow¬ 
scher Krankheit die interessante Beobachtung gemacht hat, dass 
das linke Corpus restiforme und das rechte solitäre Bündel einer 
Atrophie anheimgefallen waren. P. Marie und F. Marinesco*) 
fanden als Bestätigung des Mendel ’schen Befundes bei der Section 
eines Falles von Tabes, zu dem sich ein Morbus Basedowii gesellt 
hatte, ausser der characteristischen Erkrankung im Rückenmark, 
symmetrische Degeneration des solitären Bündels und des bulbären 
Antheils der aufsteigenden Trigeminuswurzel. Andere Autoren haben 
aber dann diesen pathologischen Befund in dem verlängerten Marke 
bei Morbus Basedowii nicht erheben können, ebenso wie wir in der 
vorliegenden Beobachtung. 

Sehr characteristische Veränderungen haben in der Struma der 
Patientin Platz gegriffen, die sich schon makroskopisch als eine 
Struma parenchymatosa hyperplastica ohne für das blosse Auge er¬ 
kennbare Colloideinlagerung zu erkennen gab. Das histologische 
Bild zeigt eine weitgehende Abweichung von dem typischen Bild 
des Colloidkropfes. Als bedeutungsvoll sind folgende Punkte in dem 
mikroskopischen Verhalten der vergrösserten Schilddrüse hervorzu¬ 
heben : 

1. Die Minderzahl der epithelialen Bildungen des Organs be¬ 
steht aus Follikeln, das Gros stellt sich als Schläuche von wech¬ 
selnder Länge und Breite dar, oft mit Buchten und Taschen aus¬ 
gestattet, nicht selten deutlich verzweigt. 

2. Die Zellen, aus welchen diese epithelialen Gebilde sich zu¬ 
sammensetzen, fallen einmal dadurch auf, dass sie in den Schläuchen 
oft ausgesprochene cylindrische Gestalt besitzen; dann macht sich 
aber auch ein Wechsel ihrer Grösse bemerkbar, wodurch sich das 
Epithel von dem sonst bei Schilddrüse und Colloidkropf so gleich- 

1) Mendel, Zur pathologischen Anatomie der Morbus Basedowii. Deut. med. 
Wochenschrift 1892. p. 89, Abbildung* in der Monographie von P. Mannheim. 

2) Revue neurologique. 1893. 
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massig erscheinenden Epithelkranz unterscheidet. Man möchte an¬ 
nehmen, dass das vitale Gleichgewicht der einzelnen Epithelien ge¬ 
stört, erschüttert ist, indem sich in bunter Reihe kleine und hyper¬ 
trophische Epithelien, mehrfach noch mit degenerirenden Zellen 
untermischt, aneinander lagern. In demselben Sinne ist wohl auch 
die ausserordentliche Neigung der Epithelien zur Desquamation zu 
interpretiren. 

3. Das physiologische Secret der Schilddrüsenfollikel, das durch 
seinen Glanz und starke Färbbarkeit ausgezeichnete Colloid, ist 
nur noch an wenigen Punkten in seinem unveränderten C'haracter 
zu erkennen. Die typische Colloidbildung ist also gestört. Die 
meisten Follikel und Schläuche sind vielmehr leer oder enthalten 
nur wenig körniges oder fadiges Secret, das auch dann, wenn es 
einmal einen ganzen Follikelraum einnimmt, von dem Glanz und 
der lebhaften Tingibilität des physiologischen Colloids der Schild¬ 
drüse nichts mehr offenbart. Das von den Epithelien secernirte 
Product hat demnach einen veränderten Character angenommen. 

4. Nur die grösseren Gefässe, Arterien und Venen, und auch 
Lymphgefasse erweisen sich als weit. Es ist in Venen und Lymph- 
gefassen öfters eine Masse vorhanden, die sich von dem Secret in 
den Follikeln und Epithelkanälen mikroskopisch nicht differenziren 
lässt mit demselben identisch sein kann. Ein Uebertritt colloider 
Masse aus den Follikeln in das Stützgewebe der Struma wurde be¬ 
obachtet. 

Fall III. Die mir von Herrn Geheimrath L i c h t h e i m freund- 
lichst zur Verfügung gestellte Krankengeschichte berichtet : 

Die 51jährige Kutscherfrau B. S. leidet seit ihrer Kindheit an 
Mandelanschwellungen, die mehrfach vereiterten. Sie hat 4 normale Ge¬ 
burten durchgemacht. Seit 6 Jahren entwickelte sich eine Anschwellung 
am Halse, welche in den folgenden Jahren allmählich etwas wuchs, seit 
3 Jahren aber stationär blieb. Vor 1 1 2 Jahren erkrankte Patientin an 
Influenza, von der sie nach ca. 2 Wochen wiederhergestellt war, jedoch 
hat sie sich seit jener Zeit nicht wieder ganz wohl gefühlt. Etwa 
3 Monate später stellten sich reissende Schmerzen in beiden Beinen ein, 
die in Monatsfrist wieder verschwanden. Seit jener Zeit trat starkes 
Herzklopfen auf, Schwäche und leichte Ermüdbarkeit nahm zu, erhebliche 
Abmagerung und Vortreten der Augäpfel wurden bemerkt. Patientin 
magerte in den folgenden Monaten um ca. 60 Pfund ab, sie konnte sich 
nicht mehr allein fortbewegen, auch nur mit Mühe im Bette aufrichten. 
Dazu kamen starke Schweisse und intensives Zittern in den Armen, auch 
stellte sich häußg heftiges Schwindelgefühl ein. Die am 18. Mai 1897 
in der medicinischen Klinik vorgeuommene Untersuchung stellte bei der 
blassen, hochgradig abgemagerten, sehr schwachen Person an den Unter¬ 
schenkeln Spuren von Oedem fest, neben ausgedehnten Varicen, rechts 
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mit einem raarkstückgrossen Ulcus. Massiger Grad von Exophthalmus, 
rechte Pupille etwas weiter als die linke, beide gut reagirend. Aus¬ 
gesprochenes Gräfe’sches Phänomen. Die Convergenzbew f egung der 
Augen geschieht etwas langsam. Die rechte Tonsille hypertrophisch. 
Struma massigen Grades, der rechte Schilddrüsenlappen stärker ver- 
grössert als der linke, Consistenz des Organs recht derb, Gefässgeräusche 
nicht hörbar, Athmung beschleunigt. Am Herzen bestehen die Erschei¬ 
nungen einer mässigen Dilatation und ein systolisches Geräusch neben 
dem ersten Ton, der zweite ist rein. Puls 104. Carotiden pulsiren 

lebhaft, deutlicher Capillarpuls. Harn frei von Albuinen und Zucker. - 

Patientin ist ziemlich schwach, besonders macht ihr das Aufrichten des 
Oberkörpers Schwierigkeiten, doch sind Lähmungen nicht nachzuweisen. 
Schnellschlägiger Tremor. Leichte Erregbarkeit. — Während des Auf¬ 
enthaltes in der Klinik zeigen sich häufiger subfebrile Temperaturen bis 
zu 38,3. Trotz der Behandlung verschlechtert sich das Befinden, e* 
stellt sich zeitweise psychische Verwirrtheit ein. Mitte Juli hat Patientin 
zwar 5 Pfund zugenommen, aber ihr Befinden ist nicht gebessert; sie ist 
leicht erregbar, mitunter desorientirt, die Struma pulsirt lebhafter, ein 
lautes systolisches Geräusch ist über ihr hörbar. 

Am 19. Juli wird die Patientin zur Operation in die chirurgische 
Klinik verlegt. Am 22. Juli wird von Herrn Prof. v. Eiseisberg 
die Operation vorgenommen, bei der — nach Angabe der mir gütigst 
von dem Herrn Operateur zur Einsicht gewährten Krankengeschichte — 
eine heftige Blutung zahlreiche Unterbindungen nöthig macht. Es wird 
ein Strumaknoten freigelegt, der ungefähr die Grösse eines grossen Hühner¬ 
eies besitzt und mit seiner Längsachse schräge von hinten oben nach 
vorne unten gestellt ist. Ein Versuch der Auslösung aus der KapBel 
gelingt wegen der mächtigen Blutung und des brüchigen Gewebes nicht, 
daher wird der Kropf mit der Kapsel entfernt, was sich aber auch wegen 
der Blutung sehr schwierig gestaltet. Bei der Herauswälzung des 
Kropfes wird der rechte Recurrens durchschnitten. Jodoformgaze — 
Tamponade der Wundhöhle, exacte Hautnaht, 2 Drains in den Mund¬ 
winkeln. Verband. 

Am 22. Juli Abends Temperatur 37,5, Puls 110. Keine nennens- 
werthe Blutung in dem Verband. Grosse Unruhe, Verwirrtheit, heftiger 
Durst. 

Am 23. Juli Morgens Temperatur 37, Puls 120 bis 140. Heisere 
Sprache. Urin ca. 300 ccm, leicht getrübt, enthält etwas Albumen. Zunge 
belegt, aber feucht. 

Mittags Puls 200. Grosse Unruhe, Durst, Heiserkeit. Um 2 1 4 
Uhr stirbt Patientin ganz plötzlich. 

Die am 24. Juli 12 Uhr ausgeführte Section ergab folgenden Be¬ 
fund: Ziemlich kräftig gebauter Körper mit etwas brünetten Hautdecken. 
An den Unterschenkeln dunkelbraun pigmentirte Hautnarben, rechts 
ausserdem leicht herrvortretende Varicen, geringes Oedem an den Fuss- 
rücken. Im Gesichte zeigt die Haut und die Scleren einen Stich ins 
Gelbliche, Protrusion der Bulbi noch angedeutet. Subcutanes Fettgewebe 
am Abdomen l 1 2 cm dick, ausgesprochen gelb. Bei der Durchtrennung 
des Musculus rectus fällt auf, dass derselbe dünn, blass, gelblich ist und 
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von zahlreichen feinen Fettgewebsstreifen durchsetzt wird. Ebenso er- J 
scheint der Pectoralis blass, mit gelblichen Fettgewebszügen. Im Peri- ' 
toneum ca. 150 ccm einer diffus getrübten Flüssigkeit. Der Magen 
schlauchartig contrahirt, die vergrösserte Milz reicht bis zur 12. Rippe; 
an der spiegelnden Darmserosa spärliche kleine Ecchymosen. Das Bauch¬ 
fell im Douglas’schen Raum pseudomelanotisch gefleckt. Zwerchfellstaud 
rechts: unterer Rand der 4., links der 5. Rippe. Die Intercostalmuskeln 
auffallend blass, von gelblichen, zuweilen blutgefässhaltigen Fettgewebs¬ 
streifen durchzogen. In beiden Pleurahöhlen etwa 1 1 leicht getrübter 

seröser Flüssigkeit, die rechte zum Theil durch bindegewebige Adhäsionen 
verschlossen. Das Herz liegt ziemlich weit frei vor, reicht mit der 
Spitze über die linke Mamillarlinie hinaus, im Herzbeutel etwas ver¬ 
mehrter Liquor. Herz vergrössert. seine Spitze fast nur vom linken Ven¬ 
trikel gebildet, die vordere Läugsfurche verläuft in einem nach rechts 
convexen Bogen. lieber der Spitze des linken Ventrikels eine etwas 
sulzige weissliche Verdickung am Epicard, ferner an der Seitenkante der 
linken Ventrikel sehnige Verdickungen, einzelne subpericardiale Blutungen. 

In den Herzhöhlen reichliches, zum TheU locker geronnenes Blut, die 
speckhäutigen Gerinnsel icterisch. Muskulatur des rechten Ventrikels 
fest. \ 2 cm dick, auch die Papillarmuskeln rechts derb und hypertrophisch, 
von transparentem, bräunlich-grauem Aussehen. Auch im linken Herzen 
ist die Muskulatur blass hellbräunlich, bis 1 1 cm dick. Die verdickten 
Papillarmuskeln zeigen auf dem Durchschnitt eine fleckige Zeichnung, 
grösstentheils bedingt durch weisse, schwielige myocarditische Streifen 
und Flecke, aber auch etwas fettige Metamorphose. An den Klappen 
des linken Herzens unbedeutende Verdickungen an den freien Rändern, 
am Aorteusegel der Mitralis und der Aorten-Intima kleine Verfettungs¬ 
herde. 

Linke Lunge frei von Adhäsionen, im Ganzen lufthaltig, nur an der 
Basis ein atelectatischer Bezirk, ihr Gewebe blutreich und stark ödematös, 
rechte Lunge zeigt eine Spitzenadhäsion und Narbe daselbst. Parenchym 
lufthaltig bis auf eine Atelectase der imteren Hälfte des Unterlappeus, 
ziemlich blutreich, mässig feucht. Lungenarterien frei; die Schleimhaut 
der Bronchien geröthet und mit schleimigem Secret bedeckt. 

In den Jugularvenen nur flüssiges Blut. Die Halsmuskeln blass, / 
ohne Lipomatose. In der tiefen AVundhöhle am Halse liegt die Trachea ( 
vollkommen frei, rechts von der Mittellinie ist von der Schilddrüse nichts 
mehr nachzuweisen, vom rechten Lappen nur ein 4 mm breiter Gewebs- 
streifen sichtbar; an diesen schliesst sich ein schmaler, bis zum Zungen¬ 
bein reichender, vom Ende des Isthmus gerechnet noch 6 cm langer 
Proc. pyramidalis. Der vergrösserte linke Schilddrüsenlappen misst 7 cm 
Länge, 3 in der Breite und Dicke. Auf einem Durchschnitte durch 
diesen Lappen erscheint sein Gewebe im Ganzen blass, aus mehreren 
Knoten zusammengesetzt. Am oberen Pol sind die einzelnen Knoten 
weisslichgrau, derb und enthalten bisweilen kleine, mit dünner, farbloser 
Flüssigkeit erfüllte Höhlen; am unteren Pol sind die strumösen Knoten 
grösser, bis kirschengross, graugelblich oder gelb. Colloidkörper treten 
auf der Schnittfläche nirgends zu Tage. Der rechte N. vagus erscheint 
weiss, nicht verdünnt, liegt in der Fossa supraclavicularis in blutig 
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infiltrirtem Zellgewebe, vom rechten N. recurrens ragt der durchschnittene 
Stumpf frei in die Wundhöhle hinein. Beide Tonsillen vergrössert, hasel¬ 
nussgross, in ihren Krypten kleine weiche Pfropfe. Rachenschleimhaut 
geröthet, mit Schleim bedeckt, ihre Follikel leicht geschwollen. Zungen¬ 
muskulatur reichlich von Fettgewebe durchwachsen. 

Die Milz vergrössert, 17 cm lang, 10 cm breit, 5 cm dick. Tn 
der gespannten Kapsel braune und pseudomelanotische Fleckchen. Con- 
sistenz ziemlich fest, Pulpa feucht, leicht vorquellend, hellkirschroth, 
Follikel gross. Milzarterien sclerotisch und leicht erweitert. 

Nebennieren von normaler Grösse, mit etwas verwaschener Zeich¬ 
nung und beginnender Erweichung des Marks. 

Fettkapsel der linken Niere ziemlich reichlich, das Organ ver¬ 
grössert 13 cm, 5 1 2 cm, 3 53 4 cm, weich. Die Oberfläche theils lehmig- 
gelb, trübe, theils durch Injection stärker geröthet, mit einzelnen Cystchen. 
Auf dem Durchschnitt die Rindensubstanz verbreitert (1 cm), getrübt, 
fleckig geröthet, Glomeruli als blasse Pünktchen hervorspringend, Pyra¬ 
miden dunkelroth. — Die rechte Niere nicht deutlich vergrössert 11, 5 1 
3 1 /* cm. Ihre Oberfläche durch narbenähnliche Einziehungen höckrig, 
theils geblich, opak, theils geröthet. Consistenz schlaff. Sonst wie links. 
Nierenarterien rigide. 

Pancreas mit acinöser Structur, mässig fest. 

Leber klein. Auf dem Durchschnitte rechts das ausgesprochene 
Bild der cyanotischen Muscatnussleber mit Atrophie des Parenchyms, in 
den unteren Theilen des rechten Lappens und iia linken Muscatnuss¬ 
zeichnung mit grossen Läppchen und Verfettung. 

Die Magenschleimhaut sehr stark geröthet mit vielfachen kleinen 
Blutungen. Im Dünndarm goldgelber dicklicher Brei. Schleimhaut 
ziemlich stark injicirt, mehrfache ausgedehntere oder verstreute Ecchy- 
raosen. Im unteren lleum Schwellung der Solitärfollikel bis zu Steck¬ 
nadelkopfgrösse. Im Bereiche des Colon ausgedehntere Schleimhaut¬ 
blutungen oder punktförmige Hämorrhagien. 

Der Musculus psoas und besonders der Musculus iliacus 
blass, von reichlichem Fettgewebe durchsetzt, einzelne kleinere Parthien 
sind völlig lipomatös umgewandelt. Auch am Zwerchfell tritt die 
Lrpomatose hervor, aber nur in mässigem Grade. 

Auf der Aorten-Intima einzelne sclerotische Platten. In der 
Bauchhöhle eine grössere Zahl vergrösserter gerötheter Lymphdrüsen. 

An der Vagina zahlreiche, schiefrig pigmentirte kleine Flecke, der 
Uterus klein, auf der Schleimhaut des Corpus sitzen 2 kleine Polypen. 
Eierstöcke atrophisch, etwas über bohnengross. Schädeldach mässig 
dick, mit reichlicher Diploe, die Dura fest mit dem Schädel verwachsen. 
Hypophysis erscheint etwas gross. Carotis int. weit, ihre Wand leicht 
sclerotisch, auch an der rechten A. vertebralis und beiden Aa. Fossae 
Sylvii sclerotische, z. Th. verkalkte Wand Verdickungen, Hirnsubstanz sehr 
weich, feucht, blass. Makroskopische Veränderungen sind am Gehirn und 
Rückenmark nicht erkennbar. 

In der Orbita ein reichliches Fettgewebspolster, der M. rectus sup. 
ist beiderseits hellbräunlich, blass, von Fettgewebsstreifchen durchbrochen. 

Anatomische Diagnose : Struma parenchymatosa, partiell exstirpirt. 
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Exophthalmus. Hypertrophia et Dilatatio Cordis. Myocarditis inter- 
stitialis. Milztumor. Cyauotische Muscatuussleber. Fettdegeneration der 
Xieren. Interstitielle Lipomatose der willkürlichen Muskeln. 

Die mikroskopische Untersuchung erfolgte nach den im 
II. Falle angegebenen Methoden. 

An den Muskeln deckte die Beobachtung Irischer Schnittchen 
ausser der hochgradigen interstitiellen Fettgewebswucherung eine 
staubförmige, durch Einlagerung von Fetttröpfchen bedingte Trübung 
einzelner Muskelfasern auf; beide Erscheinungen Hessen sich an 
Marchi-Präparaten genauer verfolgen. Die Lipomatose ist aus¬ 
gedehnter als im vorigen Falle; oft finden sich breite Fettgewebs- 
züge zwischen kleinen Faserbündeln, oder Fettgewebsstreifen und 
Muskelzüge von etwa gleicher Breite wechseln miteinander ab; 
seltener sind kleine Fettzellgruppen zwischen den Muskelfasern ein¬ 
geschaltet. Eine nicht geringe Zahl von Fasern ist mit distincten, 
schwarzgefärbten Fetttröpfchen in weiterer Ausdehnung besetzt, 
einzelne fallen durch ihre ausgesprochene Schwärzung schon bei 
schwacher Vergrösserung auf und sind aufs dichteste mit Fett¬ 
tröpfchen durchsetzt, während die Querstreifung nicht mehr zu er¬ 
kennen ist. Namentlich sind schmäler oder varicös erscheinende 
Fasern mehrfach fettig degenerirt. Die weiteren Verhältnisse an 
den Muskelfasern sind besser in Präparaten aus einer Mischung 
von Müller’scher Flüssigkeit und Formol zu studiren. Die Breite 
der einzelnen Muskelfasern schwankt ziemlich bedeutend, wie es 
namentlich die Querschnitte demonstriren. Da liegen Fasern mit 
kaum reducirtem Querdurchmesser neben solchen, die nicht viel 
breiter sind als die Bindegewebskerne des Perimysium und da¬ 
zwischen befinden sich Fasern von verschiedener Dicke. In den¬ 
selben Muskel weisen viele Fasern eine Breite von 53—70 ft auf 
und andere messen 7—10 n Durchmesser, obschon ihre Querstreifung 
noch recht deutlich ausgesprochen sein kann. Die Querstreifung ist 
meist deutlich erhalten, bisweilen zeigt sich an Querschnitten, dass 
die übrigens noch unveränderte quergestreifte Substanz von feinen, 
manchmal sich verästelnden Spältchen durchsetzt ist. An einzelnen 
Muskelfasern hat die quergestreifte Substanz ihre regelmässige An¬ 
ordnung verloren und die einzelnen quergestreiften Bruchstücke er¬ 
scheinen wie durcheinander gewürfelt. Zwischen den quergestreiften 
Muskelfasern zerstreut sind nun nicht spärliche Fasern, deren Inhalt 
körnig oder homogen erscheint. Manchmal ist nur eine kleine 
Strecke im Verlaufe einer Faser von homogener Masse eingenommen, 
oder eine fast leere Stelle im faltigen Sarcolemmschlauch durch ein 
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Häufchen grobkörniger Substanz unvollkommen ausgefüllt. Weitei* 
zeigen sich dann durch mehrere Gesichtsfelder hindurchziehende 
Fasern mit dem veränderten homogenen Inhalt, der sich ganz blass 
tingirt, entweder rosig oder in den Präparaten dieses Falles auch 
häufiger mattblau (vgl. Fig. 3, 4 Taf. X). bei der Färbung nach van 
Gieson kaum noch eine gelbliche Farbennüance annehmend. Diese 
diffus rosig oder mattblau angefärbten, degenerirten Muskelfasern 
zeigen unregelmässige Conturen, erscheinen varicös. von wechselnder 
Breite, schliessen häufig Vacuolen und auch spärliche gelbe Pigment- 
körnchen ein. Zuweilen ist der blasse veränderte Faserinhalt 
namentlich an der äusseren Peripherie der Faser von blassblauen 
Körnchen durchsetzt. Schliesslich sind nur noch ganz zarte, beinahe 
schattenartige, homogene Bänder ev. mit Vacuolen und spärlichem 
gelben Pigment wahrzunehmen, deren Kerne bald ganz vereinzelt, 
bald wieder reichlich erscheinen und dann auch die eigenthümliche 
Veränderung eingegangen sind, deren wir nun gedenken müssen. 

Was nämlich das Verhalten der Muskelkerne während der ge¬ 
schilderten Degeneration des Faserinhaltes betrifft, so ist dasselbe 
in hohem Grade bemerkenswerth und eigenartig. Die Muskelkerne 
sind vermehrt, so dass sie einmal in ganz kurzen Intervallen auf- 
einanderfolgen und sich dabei in gerader Linie oder in einer leichten 
Spirale hintereinander aufstellen, öfter aber ganze Haufen bilden, 
die sich meist dicht unter dem Sarcolemm zusammenschaaren. Die 
Kerne liegen in diesen Haufen so dicht, dass ihre Zählung Schwierig¬ 
keit bereitet, doch sind nicht selten über 20, zuweilen über 50 an-, 
einandergelagert und zwar so innig, dass es manchmal erst bei 
Immersion gelingt, die einzelnen Kernindividuen abzugrenzen. Aber 
die genaue Betrachtung bei Immersion bestätigt zugleich eine Er¬ 
scheinung, die sich beim ersten Anblick dieser Muskelpräparate 
alsbald aufdrängt. Die durch Proliferation entstandenen Kernhaufen 
machen eine merkwürdige Metamorphose durch, indem sie zu Kern¬ 
klumpen degeneriren. Schon der einzelne Kern bietet öfters ein 
verändertes Aussehen dar, indem er diffus und dunkel gefärbt er¬ 
scheint und vielfach nur im Centrum einen hellen kleinen Fleck 
erkennen lässt. Einzelne Kerne besitzen zackige Umrisse und ihre 
gefärbte Substanz ist unregelmässig durchbrochen oder in unregel¬ 
mässiger Linie ausgezogen. Das Bemerkenswertheste ist nun, dass 
die Conturen der Kernconglomerate schliesslich Zusammenflüssen, 
so dass dunkelblau gefärbte Klumpen entstehen, die auf den ersten 
Blick sehr eigenthümlich aussehen und schon bei schwacher Ver- 
grösserung ins Auge springen. (Vgl. Fig. 2 Taf. IX.) Hier und 
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da sind an der Peripherie dieser Conglomerate die Conturen der 
einzelnen Kerne noch angedeutet. Diese confluirten Kernbildungen 
liegen meist dicht unter dem Sarcolemm und umgeben dann den 
Faserinhalt wie eine Kappe oder sattelartig; nicht selten buckeln 
sie sich etwas hüglig vor und betrachtet man säe dann von der 
Oberfläche der Faser aus, so scheint es zuweilen, als lägen sie über 
den Fasern. Aber die grosse Zahl der Längs- und namentlich der 
Querschnitte der Muskelfasern demonstrirten die Lage der Kern¬ 
klumpen unter dem Sarcolemm, übrigens schieben sie sich auch 
stellenweise tiefer ins Faserinnere vor. Die durch die Confluenz 
der Kerne entstehenden Gebilde nehmen nun mannigfaches Aus¬ 
sehen an, theils als dicke Klumpen oder Klexe, theils als platte 
Bänder, die sich um einen Faserabschnitt herumschlingen. (Vgl. 
Fig. 4 bis 6 Taf. X.) An solchen dachrinnenartig gebogenen Kern- 
platten sind dann in ziemlich periodischer Anordnung helle kleine 
Lücken eingeschaltet, die wahrscheinlich den centralen helleren 
Stellen der einzelnen Kerne entsprechen. Weiterhin können diese 
Bildungen aber ganz unregelmässige Conturen annehmen, stellen¬ 
weise sehr lange fadenartige Fortsätze in die contractile Sub¬ 
stanz ausschicken oder zu unregelmässigen, hellgefarbten Figuren 
degeneriren. Das Bild dieser verschmolzenen Kerne erscheint um 
so bunter, als diese nicht immer in der gleichen Bichtung zur Faser- 
axe liegen. Bei der Durchmusterung mit Trockenlinsen ist man 
zunächst zweifelhaft, ob an einzelnen Orten solche Kernconglomerate 
nicht auch zwischen den Muskelfasern gelegen sind. Aber ein ge¬ 
naueres Zusehen, besonders mit der Immersion, zeigt dann bei ent¬ 
sprechender Abblendung einen zarten, ganz matt gefärbten Hof mit 
ein paar Vacuolen, also doch Trümmer einer degenerirten Faser, und 
so haben mich diese Kerncomplexe auf Faserreste aufmerksam ge¬ 
macht, die sonst leicht der Beachtung hätten entgehen können. 
War es an ganz vereinzelten Kernklumpen nicht möglich, einen sie 
umhüllenden Faserrest festzustellen, so könnten diese aus zerfallenen 
Fasern frei geworden und zeitweilig noch erhalten sein. — Zum 
Beschluss der an den Muskelfasern gemachten Beobachtungen ist 
anzuführen, dass sich einige Male eine Bildung von sog. „Muskel¬ 
zellschläuchen“ zeigt, indem sich der fast homogene Faserinhalt zer¬ 
klüftet hat und je einen rundlichen ziemlich grossen Kern proto¬ 
plasmaartig umschliesst, während ein paar Fragmente ohne Kein 
bleiben. — Das lockere Bindegewebe der Muskeln ist stellenweise 
etwas vermehrt und durch eine Zunahme des Perimysium internum 
das Intervall zwischen den einzelnen Muskelfasern manchmal leicht 
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vergrössert. Auch ist das Bindegewebe etwas reicher an spindel¬ 
förmigen und ovalen Kernen als in der Norm, enthält auch Mast¬ 
zellen. Die Muskelarterien sind nicht collabirt, theils leer, theils 
mit Blut gefüllt, einzelne Aeste zeigen verkalkte Flecke im Be¬ 
reiche der Elastica interna. In einzelnen Muskeln fällt die Um¬ 
scheidung der kleinen Venen und auch einzelner Blutcapillaren mit 
dichten Mänteln meist lvmphoider Rundzellen auf, die sich dann 
auch stellenweise zwischen den Fettzellen ansammeln. In den 
neuromuskulären Bündeln, den Muskelspindeln sind eben¬ 
falls degenerirte Muskelfasern vorhanden: Fasern von verschiedener 
Breite und Färbbarkeit, manchmal von Vacuolen durchbrochen, zum 
Theil mit gewucherten und auch einzelnen platten und zackigen 
Kernen. Dagegen lassen sich an ihren Nerven keine Veränderungen 
erkennen. Die reichlich zu Gesicht kommenden, in dem Muskel 
selbst liegenden Nerven zeigen an Marchi-Präparaten nur 
ganz spärliche schwarze kleine Körnchen, deren topographische Be¬ 
zeichnung zu den unverändert aussehenden Markscheiden zudem 
manchmal gar nicht sicher hervortritt. An den Querschnitten liegen 
die markhaltigen Fasern ohne Unterbrechung neben einander. So 
lassen sich denn auch in den nach Weigert gefärbten Präparaten 
an den Muskelnerven, sowohl den grösseren Stämmchen, wie den 
einzelnen, sich intramuskulär ausbreitenden Fasern, keine Ver¬ 
änderungen erkennen und auch hier sind es wiederum die Quer¬ 
schnittsbilder, welche besonders deutlich für die Intactheit der 
Nerven sprechen. 

Hier sei gleich eine Notiz über Marchi-Präparate vom Oeso¬ 
phagus angeführt. Sie documentiren eine Ablagerung von Fett¬ 
zellen im periösophagealen Bindegewebe und zeigen einzelne Fett¬ 
zellen oder kleine Gruppen von solchen zwischen den Muskel¬ 
schichten. Die quergestreiften Fasern erscheinen vielfach durch 
Einlagerung feiner Fetttröpfchen schwärzlich gefärbt und zwar 
sind die Fetttröpfchen bald spärlicher, bald dichter abgelagert. Die 
einzelnen quergestreiften Muskelfasern sind ungleich breit und auch 
varicöse, degenerirte Fasern sind sichtbar. An den Nerven und 
glatten Muskeln der Speiseröhrenw'and lassen Marchi-Präparate 
keine Veränderung erkennen. 

Nach Weigert gefärbte Querschnitte des in Mü 11 er’scher 
Flüssigkeit gehärteten Nervus cruralis zeigen keine nachweis¬ 
baren Faserdefecte zwischen den breiten und schmäleren Nerven¬ 
fasern. Das Rückenmark bietet nach Weigert’s Färbung normale 
Querschnittsbilder, auch die Wurzeln sind unverändert. Im Lenden- 
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mark ist der Centralcanal stellenweise obliterirt. In Präparaten 
mit Kernfarbung erscheinen die Ganglienzellen der Vorderhörner von 
normaler Zahl und Gestalt, oft tritt die regelmässige Anordnung 
der Nissl'sehen Körperchen schön hervor. Die pericellulären Lyrnph- 
räume scheinen manchmal ein wenig weit. 

Auch die Weigert-Präparate vom verlängerten Mark 
lassen keine Abweichungen, insbesondere keine Grössendifferenz der 
Solitärbündel, keinen Faserausfall im Bereiche der Corpora resti- 
formia erkennen. Auch an Schnitten mit Kerntinction tritt keine 
Anomalie hervor. 

Vom Hals-Sympathicus zeigt das Ganglion cervicale supre- 
num sein gewöhnliches Aussehen. Die Ganglienzellen sind im 
Ganzen reich an braungelbem Pigment, im Protoplasma vereinzelter 
sind auch in Hämatoxylin blau gefärbte Körnchen. Nach Weigert - 
scher Färbung treten die schmalen markhaltigen Fasern neben den 
marklosen zu Tage. 

Die Struma setzt sich aus Läppchen von verschiedener Grösse 
zusammen. Die epithelialen Bildungen, welche die Läppchen auf¬ 
bauen, sind zum Tlieil rundliche Follikel, ganz kleine Bläschen oder 
auch grössere leicht cystische Räume, zum Theil Zellcomplexe ohne 
Lumen, zum Theil gestreckte, vielfach buehtige oder verzweigte 
Schläuche. Follikel und Schläuche, die eine deutliche Lichtung be¬ 
sitzen, sind oft leer oder mit etwas körniger, krümlicher Secret- 
masse erfüllt. Andere Male wird das Lumen von einem homogenen, 
in Eosin blassrosig, nach van Gieson blassgelb tingirten, glanz¬ 
losen Material ganz oder nur theilweise ausgefüllt. Es gibt ganze 
Läppchen, in denen von Secret kaum etwas zu entdeken ist, zum 
Theil auch darum, weil hier zuweilen desquamirte Epithelien das 
Lumen ganz einnehmen. Einzelne abgelöste Epithelien sind nicht 
selten dem spärlichen Secrete in dem Follikel beigemischt. Glänzende, 
in Hämatoxylin-Eosin rotli oder bläulich gefärbte Colloidklümpchen 
sind nur in ganz vereinzelten Follikeln vorhanden, ein paar kleine, 
derartig beschaffene Kugeln zeigen sich selten inmitten des blass- 
angefarbten homogenen Follikelinhalts. Nur eine kleine Gruppe 
von Follikeln ist mit prononcirt roth tingirtem Colloid erfüllt, das 
eine grössere Blase mit blaugefärbten Körnchen (Mucin ?) einschliesst. 
Einmal lagen in einem Follikel ausser Epithelien auch mehrkernige 
Leukocyten. Im Innern der cystischen Follikel fallen manchmal 
die Querschnitte papillärer Excrescenzen auf. — Was die Wand 
der Follikel angeht, so ist der zellige Belag derselben oft continuir- 
licli, doch an manchen Punkten abgehoben oder auch partiell defect. 
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Die Epithelien sind cubisch oder vielfach auch eylindrisch, das 
Protoplasma körnig, oftmals nach dem Lumen zu vacuolär durch¬ 
brochen, enthält hier, wie Präparate aus Herrmann’seher Lösung 
zeigen, auch ein paar kleine Fetttröpfchen. Die Kerne sind im 
Allgemeinen gleich gross, aber auch grössere Zellformen mit volu¬ 
minöserem Kerne eingestreut. Ausser dem Defect von Epithelien, der 
ungleichen Grösse der einzelnen Elemente fallen ferner Degenerations¬ 
erscheinungen an den Follikelzellen auf, indem die Kerne klumpig 
oder blass erscheinen oder nur noch fragmentweise erhalten sind. 
Ebensolche Epithelien mit degenerirendem Kerne treten in den 
mehr soliden Zellcomplexen zu Tage, und es gibt ganze Parthien, 
in denen zahlreiche kleine Epithelien in Follikeln und Zellhaufen 
eine Karyorhexis erkennen lassen. Neben den bisher geschilderten 
Epithelien sind nun besondere Zellen zu erwähnen, die theils mitten 
im interlobulären Bindegewebe isolirt oder in Reihen und Häufchen 
daliegen, theils sich in die Peripherie der Läppchen vorschieben 
oder auch selten in die Mitte kleiner Läppchen eingesprengt er¬ 
scheinen. Die Zellen sind grösser, wie die anderen Epithelien, von 
cubischer und cylindrischer Form, ihr in Eosin lebhaft roth ge¬ 
färbtes Protoplasma fallt schon bei schwacher Vergrösserung auf 
und zeigt sich manchmal stark gekörnt. Auch ihr Kern ist gross, * 
rundlich, an den wohlerhaltenen Zellen chromatinärmer als der der 
anderen Epithelien; meist scheinen die Kerne aber regressiv ver¬ 
ändert, in Karyorhexis, dunkel und klumpig, oder schon ganz unter¬ 
gegangen. Es gibt derartige Zellhaufen, die ganz abgestorben und 
zum Theil körnig zerfallen sind. Die Bedeutung dieser Zellen, die 
manchmal an die rothen chromophilen Zellen der Hypophysis er¬ 
innern, ist nicht leicht zu erkennen, doch ist es immerhin wichtig, 
festzustellen, dass sie auch Follikel mit centralen Lumina bilden 
und blassrothes Colloid umschliessen. — Das interlobuläre Binde¬ 
gewebe ist deutlich verbreitet und umgibt mehrere kleine Läppchen 
mit einem breiten Bindegewebsring, so dass stellenweise ein der 
Cirrhose ähnliches Bild zu Stande kommt. Auffallend sind in dem 
vermehrten Bindegewebe die oft recht umfangreichen Anhäufungen 
lymphoider Rundzellen, die mehrfach von Blutgefässen durchzogen 
werden. Auch zwischen den einzelnen Follikeln ist das interstitielle 
Gewebe mehrfach, in einzelnen Läppchen sogar ziemlich stark ver¬ 
mehrt, es erscheint mehr homogen oder fibrillär, färbt sich durch¬ 
weg nach van Gieson roth. Kleine Blutungen und mehr oder 
weniger dichte Ablagerungen von Kalkkörnchen fallen stellenweise 
im intrafolliculären Bindegewebe auf. > Manchmal verdichtet sich 
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die Grundsubstanz um die Follikel oder Zellhaufen zu einer zarten, 
glänzenden Tunica propria. An einem Orte zeigt dies Stroma das 
morphologische Aussehen des Colloids, es sind sogar Vacuolen in die 
hyaline Grundmasse eingeschlossen. Die Gefässe im interlobulären 
Bindegewebe treten meist als weite, dünnwandige, meist leere 
Canäle hervor. Manche enthalten Häufchen rother Blutkörper oder 
eine amorphe, blasse Masse; in einem solchen Gefäss steckt eine 
grosse, glänzende, theils blau, theils rotli gefärbte Colloid-Kugel, 
neben ein paar rothen Blutkörperchen. Vereinzelte Lynipligetasse 
zeigen einen glänzenden, homogenen, Vacuolen einschliessenden In¬ 
halt. Grössere Arterienäste sind nicht collabirt, in der Wand eines 
Astes finden sich Verkalkungsstreifen, die Blutcapillareu in den 
Läppchen sind nicht besonders stark injicirt. Endlich wäre einer 
merkwürdigen Parthie aus einem Blocke noch zu gedenken, in der 
inmitten eines verdichteten kernarmen Bindegewebes in ziemlich 
regelmässigen Intervallen glänzende roth oder bläulich gefärbte 
Colloidklumpen von etwas wechselnder Grösse grösstentheils frei 
und isolirt daliegen. Bei Durchmusterung mit starker Vergrösserung 
offenbart sich, dass an der Oberfläche einzelner dieser Colloidkugeln 
noch ein paar Epithelien haften, selten das Colloid noch von einem 
völlig geschlossenen Epithelring umgeben ist. Nimmt man hinzu, 
dass in der Peripherie dieses Läppchens noch Epithelballen und 
unvollkommene Follikel mit dem nämlichen Inhalt vorhanden sind 
und dass auch im Innern zwischen den freiliegenden Colloidklumpen 
hier und da vereinzelte Epithelhäufchen zu Tage treten, so kann 
man das ganze Läppchen als einen Bezirk auffassen, in dem das 
speeifische Parenchym grösstentheils zu Grunde gegangen ist und 
vornehmlich Stützsubstanz nebst Colloidkugeln noch erhalten sind. 

Von den Befunden an anderen Organen sind anzuführen: 

In den Nieren hochgradige Fettdegeneration und ausgedehnte 
Xecrose der Epithelien der Harncanälchen. Um sehr viele Glomeruli 
sind die Kapselräume stark erweitert und mit körnigen Exsudat¬ 
massen erfüllt, wie denn auch innerhalb des nekrotischen Zell¬ 
kranzes der gewundenen Harncanälchen scholliger Inhalt bemerkbar 
ist. Das Kapselepithel erscheint nirgends nekrotisch, ist stellenweise 
gewuchert. 

Im Mark der Nebennieren zeigen sich vereinzelte Häufchen 
lymphoider Rundzellen. In der Milz sind die Follikel gross, die 
Zellen der Pulpa liegen nicht sehr dicht in einer etwas vermehrten 
Grundsubstanz. 

Im Centrum der Leberläppchen ist die Atrophie der Leber- 
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zellen in Folge Blutstauung verschieden weit vorgeschritten. In 
einzelnen Bezirken ist es zu einer, oft sogar starken Vermehrung 
des Bindegewebes gekommen, so dass man von einer „Cirrhose cardi- 
aque“ sprechen könnte. 

In den Lungen zeigt sich ein geringer Grad einer nicht leicht 
zu erklärenden (Operation?) Fettembolie, ferner zahlreiche Corpus- 
cula amylacea, meist mit Einschlüssen kohlig schwarzer oder selten 
brauner Partikel, z. Th. noch mit Resten pflanzlicher Structur; sie 
färben sich auf Jodzusatz bläulichgrün, in Methylviolett roth. 

In der Hypophysis Cerebri sind die in Eosin rothgefärbten, 
chromophilen Zellen ziemlich reichlich, einzelne mit zerfallendem 
Kern, die in Hämatoxylin fein blau gekörnten sind nur mässig zahl¬ 
reich, die dunkelblauen treten nicht hervor, viele Zellen haben ein 
farbloses Protoplasma. In den Zellcomplexen sind mehrfach central 
gelegene Colloidklumpen vorhanden. In manchen zartwandigen Ge- 
fässen besteht der Inhalt nur aus einer hellrosig gefärbten, homo¬ 
genen, von einigen Vacuolen durchsetzten Masse, bisweilen neben 
einzelnen rothen Blutkörperchen; in der Blutsäule weniger Capillaren 
liegen ein paar mattblau gefärbte Kugeln. — An der Grenze neben 
dem Hirntheil finden sich eine sandkorngrosse, ovale Höhle, in die 
sich Epithel- und Colloidstreifen aus der Nachbarschaft vorschieben 
bezw. durch sie hindurchziehen, auch einzelne rothe Blutkörperchen 
liegen im Innern, ferner zeigen sich an der äusseren Peripherie 
einige Riesenzellen. Die ganze Parthie dürfte vielleicht eine kleine 
Zerfallshöhle darstellen. 

Die Untersuchung hat bei der seit 6 Jahren unter dem charac- 
teristischen Bilde des Morbus Basedowii erkrankten Patientin, die 
am Tage nach der partiellen Exstirpation der Struma plötzlich 
starb, wiederum eine ausgedehnte und sehr vorgeschrittene Er¬ 
krankung des Muskelsystems zu Tage gefördert. Die Wucherung 
des Fettgewebes zwischen den Muskelfasern und Bündeln übertraf 
an In- und Extensität noch die des vorher geschilderten Falles, der 
Schwund der Muskelmasse war ebenfalls sehr hochgradig. Das 
Mikroskop deckt wieder die ausgesprochenen Erscheinungen der 
degenerativen Atrophie an den Primitivfasern auf. Indem die quer¬ 
gestreifte, contractile Substanz verschwindet, wird der Faserinhalt 
durch eine homogene vacuolisirte Masse erfüllt, bis sich die ganze 
Faser in ein zartes Band umwandelt, das schmäler wird, unregel¬ 
mässige Contouren bekommt und schliesslich zerfällt. Daneben 
machen sich Fettdegeneration und Breitenschwund an den Fasern 
bemerkbar. Die atrophische Wucherung der Muskelkerne ist auch 
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hier recht ausgesprochen und führt sogar zu eigenartigen, bizarr 
erscheinenden Kernformationen. Es ist ja sehr gewöhnlich, dass die 
in Haufen gewucherten Kerne sich so an- und übereinander lagern, 
dass es schwer oder stellenweise unmöglich ist, dem Contour jedes 
einzelnen Kernes mit dem Auge zu folgen. In unserer Beobachtung 
tritt aber der bemerkenswerthe Vorgang ein, dass die einzelnen 
Kerne thatsächlich allmählich mit einander zu mannigfaltigen Forma¬ 
tionen, zu Kernklumpen zusammenfliessen. Diese vereinigten Chro¬ 
matinmassen nehmen wechselnde Gestalt an und gehen ebenso wie 
manche einzeln liegenden Kerne weitere regressive Veränderungen 
ein. Diese Kernverschmelzung tritt an allen untersuchten Muskeln 
dieses Falles, freilich in etwas variirender Häufigkeit zu Tage und 
verleiht neben der Fettgewebswucherung dem histologischen Bilde 
seinen besonderen Stempel. Einige leichte Andeutungen einer der¬ 
artigen Kernveränderung sah ich übrigens auch in einem Falle sehr 
alter lipomatöser Atrophie der Oberschenkelmuskulatur bei abge¬ 
laufener Osteomyelitis Femoris mit Contractur im Kniegelenk, wie 
denn die beiden Processe histologisch viele Aehnlichkeit mit ein¬ 
ander darbieten. 

Hervorzuheben ist, dass auch in diesem Falle die zahlreich zu 
Gesicht kommenden intramusculären Nerven, ferner der untersuchte 
Nervus Cruralis und endlich auch die Ganglienzellen der Vorder¬ 
hörner des Rückenmarkes keine Erkrankung erkennen Hessen. Auch 
im übrigen der Prüfung unterzogenen Nervensystem, im verlängerten 
Mark und Sympathicus sind pathologisch-anatomische Erscheinungen 
nicht nachweisbar gewesen. Die Struma characterisirte sich im 
mikroskopischen Bilde durch folgende Besonderheiten: 

1. Die epitheliale Wucherung hat weniger zur Bildung aus¬ 
gesprochener Follikel, als zur Production minder differenzirter Zell- 
complexe und drüsiger Schläuche mit Buchten und Verzweigungen 
geführt. 

2. Die EpitheUen sind entweder klein, auch von ungleicher 
Grösse oder ausgesprochen cylindrisch. Ein regelmässig gebauter 
Epithelkranz ist nicht häufig, sondern er zeigt stellenweise Defecte 
und Ablösungen von Zellen, die denn auch häufig im Lumen liegen. 
Regressive und atrophische Veränderungen mit Karyorhexis treten 
zu Tage, manchmal grössere Theile von Läppchen betreffend. 

3. Typisches Colloid ist äusserst spärlich zu finden, die Lumina 
der Follikel und Schläuche enthalten kein Secret oder nur wenig 
krümliches resp. homogenes, blass tingirbares Material. Die Secretion 
zeigt danach einen veränderten Character. 

io* 
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4. Die Venen und auch Lymphgefässe erscheinen weit; ob der 
blasse homogene Inhalt verändertes Schilddrüsensecret ist steht da¬ 
hin, aber ein paar Mal gleicht der Inhalt ganz dem unveränderten 
Colloid in seinem mikroskopischen Habitus. 

5. Das interlobuläre und vielfach auch das interfolliculäre 
Bindegewebe ist vermehrt so dass stellenweise das Bild an eine 
„Cirrhose“ erinnert. Geringe Verkalkung hat Platz gegriffen. 

Fall IV. Aus der mir von Herrn Prof. v. Eiseisberg freund- 
lichst überlassenen Krankengeschichte ist zu entnehmen, dass die 32 jährige 
unverheirathete Artistin A. R. bis vor 2 Jahren nicht erheblich krank 
war. Um diese Zeit begann bei ihr ein typischer Morbus Basedowii, 
der von verschiedenen medicinischen Autoritäten erfolglos behandelt wurde. 
Am 27. October erkrankte sie unter dem Bilde der Perityphlitis, nach 
5 Tagen traten Erscheinungen diffuser Peritonitis auf, so dass sie in die 
chirurgische Klinik übergeführt werden musste. Hier constatirte man 
starken Exophthalmus, massig ausgeprägtes Gräfesches Symptom, kein 
M ö b i u s’sches Symptom , vergrößerte, kleinapfelgrosse Struma ohne 
Schwirren oder Pulsation. Die Herzdämpfung nicht vergrössert, Töne 
fast alle gedehnt, zeitweise rein klingend, Puls von mittlerer Spannung, 
irregulär, dicrot. Ausserdem bestanden die Symptome der diffusen Peri¬ 
tonitis, die eine Laparotomie indicirt erscheinen Hessen. Obwohl Prof, 
v. Eiseisberg die Bauchhöhle eröffnete, 2 Kothsteine entfernte und das 
erkrankte, perforirte Stück des Wurmfortsatzes resecirte, ging die Patientin 
am 2. November zu Grunde. 

Die Section am 3. November 1897 ergab: Massig kräftiger Körper 
mit leicht icterischen Hautdecken und deutlichem Exophthalmus. Sub- 
cutanes Fettgewebe noch reichlich, am Abdomen 2 1 /., cm dick. Der Mus- 
culu8 rectus abdominis im Ganzen von dunkelrother Farbe, nur unter¬ 
halb des Nabels blass und dünn. Seine Substanz ist aber durchweg von 
gelblich-weissen Fettgewebsstreifen durchzogen, was sich besonders schön 
zeigt, wenn man den ganzen freipräparirten Muskel von hinten übersieht; 
auch der M. pyramidalis enhält Fettgewebsstreifen. Einzelne Fettgewebs- 
züge finden sich auch in den Brustmuskeln, ln der Bauchhöhle aus¬ 
gebreitete eitrig-fibrinöse Peritonitis, der Rest des Wurmfortsatzes ent¬ 
hält noch einen dritten Kothstein. — In der Brusthöhle fällt ein durch 
seine graurothe Farin» und körnigen Bau characterisirter grösserer Rest 
der Thymus auf, der einen Dickendurchmesser von 5 mm besitzt. Das 
Herz leicht vergrössert, Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Der 
rechte Ventrikel dilatirt, seine Muskulatur 6 min breit, dunkelroth, trans¬ 
parent, ziemlich fest. Auch die linke Ventrikelhöhle erweitert, ihre 
Muskulatur 1 1 cm dick, braunroth, fest. Ebenso die Papillarmuskeln 
derb, an der Spitze leicht fibrös. Die Noduli Arrantii erscheinen an den 
Aortenklappen als derbe Knötchen, an der Aorten-Intima feine Ver- 
fettungsstreifchon. Die Lungen pigmentarm, luftreich, die linke etwas 
emphysematos, an der Basis der Lungen atelectatische Parthien. Milz 
12*2 cm lang, 7 cm breit. 2 :; 4 cm dick, Consistenz normal, Pulpa blass, 
Follikel deutlich. Rinde der linken Nebenniere fettarm, grau. Die 
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Nieren von etwas schlaffer ConsLstenz und graurother Substanz. 
Blutungen und Mamelonnirung der Magenschleimhaut, Schwellung und 
pseudomelanotische Pigmentirung der Pey ersehen Platten im unteren 
Dünndarm. Das Zwerchfell ist stark afficirt, indem es von schmalen 
und breiten Fettgewebsstreifen durchzogen erscheint; seine Muskulatur 
theils dunkler, theils heller roth, theils ganz blass und etwas trübe. 

Die Leber zeigt das Bild der diffusen Fettleber. 

Der M. psoas von mehr isolirt gelegenen Fettzügen durchwachsen, 
sein Fleisch ziemlich blassroth, leicht trübe. Auch die Muskeln des 
Beckenbodens schliessen Fettgewebsstreifen ein. Der Uterus 5 cm 
lang, seine Muskularis blass, in der Cervix ein kleiner Polyp. Beider¬ 
seits perimetritische Adhäsionen, die Tuben grösstentheiis cystiseh er¬ 
weitert. mit den Eierstöcken fester verwachsen, im rechten Ovarium eine 
kirschengrosse Cyste. 

An der Kapsel der vergrösserten Schilddrüse schimmern weite 
Yenenuetze durch die sehr dünnen, nicht lipomatösen Halsmuskeln hin¬ 
durch. Beide Seitenlappen wie der Isthmus sind vergrössert, auch der 
Proc. pyramidalis, der fast bis zum Zungenbein reicht. Consistenz des 
Organs ziemlich fest. Der rechte Lappen ist ö cm lang, 3 breit und 
4 dick, der Isthmus 1 ;J 4 cm breit, 3 ! /. 2 cm lang, der linke Lappen 7 J cm 
lang, cm breit. 3 cm dick. Auf dem Durchschnitt erscheint das 
Parenchym ziemlich homogen, bräunlichgrau, grobgranulirt, colloide Körner 
sind nirgends deutlich sichtbar. Auch auf dem Durchschnitte treten ziem¬ 
lich weite, mit Blut gefüllte Yenen hervor. Auf einem Querschnitt durch 
den linken Lappen präsentirt sich ein scharf abgegrenzter, kirschen¬ 
grosser, sulzig-ödematöser Knoten, die reichlich austretende Flüssigkeit 
ist dünn, wässrig. Aus der Vorderfläche des Oberschenkels wird ein 
Stück Muskel (Yastus) excidirt, welcher ebenfalls spärliche, kleine Fett¬ 
gewebsstreifen einschliesst und rothes, aber leicht diffus getrübtes Fleisch 
darbietet. Die Hirn- und Rückenmarkshöhle darf nicht eröffnet werden. 

Anatomische Diagnose : Exophthalmus, Struma parenchymatosa 
Hypertrophia et dilatatio Cordis. Interstitielle Lipomatose der Körper- 
muskulatur. Operirte Appendicitis perforativa mit Kothsteinen. Peri¬ 
tonitis diffusa. Atrophia uteri. Perimetritis chronica. Hydrosalpinx duplex. 

Die mikroskopische Untersuchung offenbart, dass die hoch¬ 
gradigsten Veränderungen unter den Muskeln am Zwerchfell 
bestehen. An Marchi-Präparaten zeigen sich hier Häufchen, dort 
schmale oder breitere Streifen von Fettzellen zwischen den Muskel¬ 
fasern. stellenweise sind die einzelnen Fasern durch zwischentretende 
Fettzellen von einander getrennt, ganze Fasergruppen erscheinen 
gleichmässig mit Fettzellen untermischt. Ausserdem sind zahlreiche 
Fasern leicht, wenige stärker fettig degenerirt. Die einzelnen Muskel¬ 
fasern sind von verschiedener Breite. Avie besonders Querschnitte 
beweisen, die schmälsten gegen 10 die breitesten gegen 50 /<, 
ganz selten noch mehr im Querdurchmesser. Die schmalen Fasern, 
welche zum Theil verfettet erscheinen, liegen zwischen den anderen 
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verstreut oder bilden kleinere Bündel. Die Muskelkerne sind ge¬ 
wuchert, oft zu 3 bis 5 oder 6 hintereinandergelagert, längere Kern¬ 
zeilen über 1.0 bis zu 20 in einer Reihe sind seltener. Spärlicher 
sind Kernhäufchen sichtbar, einzelne auch wieder (wie im Fall EU) 
verklumpt, manchmal unregelmässig gestaltet und zu mattblau 
tingirten, zackigen, platten Formen degenerirt. Im Umfange der 
Muskelkörperchen findet sich zuweilen gelbes Pigment in den Fasern. 
Die Querstreifung ist nur an einem Theil der Muskelfasern deutlich, 
manche zeigen ausgesprochene Längsstreifung. Erst bei genauerem 
Absuchen (mit Immersion) kommen einzelne, schmale, degenerirte 
Fasern zu Gesicht, deren Inhalt homogen, in Eosin blassrosa tingirt 
erscheint, bisweilen Yacuolen enthält und zahlreiche, freilich öfters 
veränderte Kerne einschliesst. Die Fasern können varicös, mit un¬ 
regelmässigen Randcontouren erscheinen. Ganz vereinzelte Bilder 
von „Muskelzellschläuchen“, von Z e n k e r’scher Degeneration finden 
sich. Das Bindegewebe zwischen den Muskelfasern ist stellenweise 
etwas reicher an spindelförmigen und ovalen Kernen, enthält auch 
spärliche Zellen mit Fetttröpfchen im Protoplasma und Mastzellen. 
An Längsschnitten der intramuskulären Nerven fallt manchmal ein 
etwas grösserer Kernreichthum im Bereiche ihres Verlaufes auf, 
doch lassen sich an den zahlreichen Durchschnitten an Marchi- 
Präparaten nirgends Degenerationsvorgänge der Nervenfasern auf¬ 
finden. Auch die Untersuchung der Nervi phrenici an frischen und 
Osmiumpräparaten lässt keine Degenerationserscheinungen erkennen. 
Am Musculus psoas und Rectus abdominis ist die Lipomatosis nicht 
so hochgradig wie am Zwerchfell, die fettige Degeneration an zahl¬ 
reichen Fasern ausgesprochen, die atrophische Kernwucherung deut¬ 
lich hervortretend. Die Muskelfasern in den neuromuskulären Bündeln 
(Muskelspindeln) sind meist gleich breit, zum Theil von kleinen 
Fetttröpfchen durchsetzt, einzelne ohne Querstreifung, von homo¬ 
genem Aussehen, ihre Kerne manchmal reihenförmig aneinander- 
gelagert. — An den Muskeln des Oberschenkels ist die 
Lipomatose gering, aber die Fettdegeneration sehr hochgradig und 
ausgedehnt. Manchmal sieht man bei schwacher Vergrösserung 
wohl 50 verfettete Fasern im Gesichtsfelde, die, ziemlich regelmässig 
mit unverfetteten abwechselnd, nach dem Grade ihrer Verfettung 
(bei frischer Untersuchung und in Marchi-Präparaten) mehr oder 
weniger geschwärzt erscheinen, je nachdem die feinen Fettkörnchen 
vereinzelter oder dichter stehen und die Längsreihen der Körnchen 
spärlicher oder zahlreicher vorhanden sind. Kernwucherung bis zur 
Bildung von Kernzeilen tritt auch hier zu Tage. Auch an den 
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Nerven dieser Muskeln documentirt sich (in Marchi- und Weigert- 
Präparaten) kein Ausfall von Fasern. — Frische Zupfpräparate von 
dem N. crnralis und den N. vagi liefern ebenfalls ein negatives 
Resultat bezüglich einer Degeneration. 

An der Struma zeigt sich mikroskopisch, dass in manchen 
Läppchen noch etwas mehr Reste von Schilddrüsengewebe, noch 
mehr von Colloid erfüllte Follikel erhalten sind, als in den früheren 
Fällen. Aber in jedem dieser Läppchen finden sich daneben epitheliale 
Bildungen anderer Form. Häufiger bemerkt man undifferenzirte 
Haufen von kleineren Epithelien, die oft nur durch ganz schmale 
Septen, meist Blutcapillaren, durchzogen werden und nur vereinzelt 
den Anfang zur Follikelbildung zeigen. Nicht immer leicht von 
diesen Zelllagern sind diejenigen Epithelbläschen zu trennen, deren 
Inhalt vornehmlich von abgestossenen Epithelzellen gebildet wird, 
und die den Epithelhaufen um so ähnlicher werden, wenn sich ihr 
Wandbelag nicht scharf markirt oder nicht erhalten hat. Ausser 
den genannten Bildungen treten ferner jüngere, kleine oder grössere 
Follikel ohne besonderen oder mit wenig blass gefärbtem körnigem 
bezw. homogenem Inhalte, endlich schlauchartige Formationen zu 
Tage, die theils engere, theils weitere, und dann buchtige, ver¬ 
zweigte Canäle bilden, deren pallisadenförmiges Epithel ein spär¬ 
liches, krümliches oder matt colorirtes, homogenes Material um- 
schliesst, oft neben zahlreichen desquamirten Zellen. Die ge¬ 
schilderten Bildungen sind in vereinzelten Läppchen neben und 
zwischen typischen, Colloid enthaltenden Follikeln eingestreut, als 
entwickle sich hier die epitheliale Proliferation und abnorme For¬ 
mation erst inselweise, während viele Läppchen sich vornehmlich 
oder lediglich aus letzteren aufbauen. — Die Zellen, welche die 
Schläuche zusammensetzen, sind gewöhnlich ausgesprochen cylindrisch, 
ihr Protoplasma ist gleichmässig granulirt oder in den nach, dem 
Lumen gerichteten, bisweilen etwas kolbig aufgetriebenen Theil 
vacuolär, feinblasig durchbrochen. In den Bläschen und Schläuchen 
erscheint die epitheliale Wandschicht oft nicht regelmässig gebaut. 
Es schieben sich grössere Zellformen mit voluminöserem Kern ein, 
hier lösen sich Zellen oder ganze Zellstrata ab, dort finden sich 
Stellen mit Epitheldefecten, an denen der blasse Inhalt bis an das 
interfollikuläre Bindegewebe heranreichen kann. Im Lumen machen 
sich unter den abgeschilferten Elementen ebenfalls verschiedene 
Formen bemerkbar; neben vielen kleinen liegen einzelne grössere 
mit dunklerem Kern, ferner manchmal auch kuglig gequollene, 
blasige Zellen oder glänzende, grosse „Colloidzellen" mit etwas 
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klumpigem Kern, weiterhin Zellen mit blassen, degenerirten Kern¬ 
resten. Diese Neigung zur Desquamation erklärt es, warum man 
so wenig Follikel mit deutlichem Lumen zu sehen bekommt. 
Uebrigens fallen auch faltige Epithelmembranen mit hügligen Vor¬ 
sprüngen an der Innenwand auf, die als Proliferationserscheinungen 
imponiren, auch Papillenbildungen werden in den Hohlräumen zu 
weilen angetroffen. — Der im Protokoll erwähnte ödematüse Knoten 
grenzt sich durch eine breite Bindegewebskapsel von dem um¬ 
gebenden. mit den geschilderten Characteren ausgestatteten Gewebe 
ab. Die peripherischen Theile des Knotens besitzen eine ähnliche 
Textur wie das Gewebe der Nachbarschaft, nach dem Innern zu 
wird aber das zunächst spärliche Grundgewebe immer reichlicher, 
so dass schliesslich ganz isolirt und zerstreut liegende Epithelhaufen 
oder Epithelsäulen durch ein breites, meist homogenes, seltener 
fibrilläres Stroma getrennt werden. Die homogene Grundsubstanz, 
die übrigens stellenweise von fibrinähnlichen Fäserchen durchzogen 
erscheint, färbt sich nach van Gieson nur zum Theil roth, viel¬ 
fach blassgelb. Vielleicht steht dieses tinctorielle Verhalten damit 
im Zusammenhang, dass an einzelnen Punkten Epithelien nebst 
colloiden Schollen frei, ohne Abgrenzung in der Grundsubstanz ge¬ 
lagert erscheinen, während das Stroma an auderer Stelle im Gegen- 
theil um die Epithelinseln einen scharfen Contour bildet. Der Knoten 
ist bindegewebsreicher, aber auch durch Transsudat, vielleicht auch 
wegen Secretdurchtränkung saftiger als das sonstige Gewebe, sein 
Epithel enthält Fettkörnchen. Im Uebrigen ist das Bindegewebe 
der Struma nicht vermehrt, enthält hier und da Herdchen gehäufter, 
kleiner, zerfallener Zellen. Die eingeschlossenen Venen sind weit, 
zum Theil mit Blut gefüllt ; in einer kleinen Vene findet sich ein 
Thrombus in beginnender Organisation. Zwei spaltförmige Lymph- 
räume enthalten granulirte Inhaltsmasse mit eingeschlossenen 
dunklen Zellkernen. Die Arterien sind collabirt, auf der Intima 
eines Astes erhebt sich ein bindegewebiger Hügel. — Von den 
anderen Organen ist zu erwähnen: 

Die Uterus muskulatur ist nicht verfettet, die Nieren zeigen 
in den gewundenen Harneanälchen trübe Schwellung und mehrfach 
auch Nekrose der Epithelien. In der Nebenniere sind im Be¬ 
reich von Rinde und Mark ein paar kleine Häufchen lymphoider 
Rundzellen vorhanden, in der Milz enthalten die grossen Follikel 
manchmal zwischen den Lymphzellen hyaline, schollige Massen, die 
keine Amyloidreaction geben, die Zellen der Pulpa sind oft volu¬ 
minös lind einzelne in Karyokinese. Die Thymus zeigt den ge- 
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wohnlichen Bau, zahlreiche Hassall'sche Körperchen und ziemlich 
stark gefüllte Blutgefässe. 

Die Untersuchung der nach 2jähriger Krankheitsdauer des 
Morbus Basedowii an einem intercurrenten acuten Leiden ver¬ 
storbenen Patientin hat schon nach dieser Frist das Bestehen einer 
diffus ausgebreiteten, aber naturgemäss noch nicht sehr vorge¬ 
schrittenen Muskelerkrankung erkennen lassen. Der Process ist 
an den verschiedenen Muskelgebieten ungleich stark entwickelt; 
während z. B. an den Beinmuskeln neben einer geringen Lipomatose 
und leichten atrophischen Kernwucherung im wesentlichen eine ex¬ 
tensive fettige Degeneration der Muskelfasern besonders ins Auge 
fällt, also eine frühere Phase der Erkrankung mit noch geringer Re- 
duction des Muskelvolumens besteht, offenbart sich im Zwerchfell be¬ 
reits eine sehr prononcirte interstitielle Lipomatose mit scharf hervor¬ 
tretenden Erscheinungen der Muskelatrophie. Auch in dieser Beobach¬ 
tung wareine Erkrankung der peripheren Nerven nirgends zu erweisen. 

Im Einklang mit dem Entwickelungsstadium des Morbus Base¬ 
dowii befindet sich vielleicht auch der Umstand, dass an der Struma 
noch etwas mehr Follikel mit C'olloid anzutreffen waren, als in den 
früheren Fällen; die normalen Elemente sind aber immerhin mehr 
und mehr, stellenweise völlig zurückgetreten gegenüber den Bil¬ 
dungen, welche dieser Struma wie den obengeschilderten ihr be¬ 
sonderes Gepräge verleihen. Diese Erscheinungen lassen sich dahin 
zusammenfassen: 

1. Es hat sich eine epitheliale Proliferation eingestellt, deren 
Producte undifferenzirte Epithellager, kleinere und grössere rund¬ 
liche Hohlräume und schlauchförmige, nicht selten buchtige oder 
verzweigte Kanäle, endlich auch papilläre Excrescenzen darstellen. 

2. Die einzelnen Epithelien sind in Grösse und in Gestalt etwas 
variabel, in den Schläuchen ausgesprochen cylindrisch; sie besitzen 
eine starke Neigung zur Desquamation. Die Epithelkränze sind 
wenig regelmässig gebildet. 

3. ln den meisten Bezirken ist typisches Colloid nur ganz 
spärlich vorhanden, in den Lichtungen vieler Bläschen und Schläuche 
kein Secret oder nur wenig blass gefärbter, körniger, selten mehr 
homogener Inhalt. Das Secretionsproduct erscheint demnach verändert. 

4. Die Venen sind weit. 

C. Das Verhalten der Muskulatur beim Morbus Basedowii. 

Durch die vorstehenden eingehender geschilderten Befunde in 
4 Fällen von Basedowscher Krankheit ist der Nachweis erbracht. 
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dass es im Verlaufe dieses Leidens zu einer schweren 
und ausgedehnten anatomischen Erkrankung der will¬ 
kürlichen, quergestreiften Muskulatur kommt. Ich bin 
bisher natürlich noch nicht berechtigt, anzunehmen, dass es sich 
hierbei um ein constantes Ereigniss handelt, eine Frage, die der 
einzelne Beobachter überhaupt auf Grund seines immerhin be¬ 
schränkten Materials nicht zu entscheiden berufen ist, aber aus der 
in so kurzer Zeit beobachteten Zahl von 4 maliger Muskelerkrankung 
bei 4 Fällen von Morbus Basedowii wird der Schluss gezogen werden 
dürfen, dass die Muskelalfection mindestens einen häufig bei Morbus 
Basedowii ablaufenden Process darstellt, mit dem die Pathologie 
und Klinik unter allen Umständen zu rechnen hat. Die weitere 
Erfahrung wird zeigen müssen, ob das Muskelleiden constant und 
in wie kurzer Zeit nach dem Beginn der ersten Symptome es nach¬ 
weisbar ist, denn die hohen Grade von Muskelschwund, die ich in 
obigen Fällen demonstriren konnte, werden sich erst im Laufe 
längerer Zeit auszubilden vermögen, wahrscheinlich aber in ver¬ 
schiedenen Fällen mit nicht ganz gleicher Geschwindigkeit, Hervor¬ 
zuheben ist die Thatsache, dass bei meinem 4. Falle ein erst seit 
2 Jahren bestehender Morbus Basedowii vorlag, der nicht an seinem 
Grundleiden, sondern an einer zufälligen Complieation, einer Perfo¬ 
rationsperitonitis plötzlich zu Grunde ging und dass auch in diesem 
Falle die diffuse Muskelerkrankung vorhanden war, freilich und 
verständlicher Weise an den meisten Muskeln in weniger vor¬ 
geschrittenem Grade, als bei den anderen Patienten. Ehe ich zu 
einer übersichtlichen Darstellung über die Anatomie und Natur des 
Erkrankungsprocesses schreite, seien die paar verstreuten literari¬ 
schen Notizen erwähnt, in denen von einer anatomischen Muskel¬ 
veränderung bei Morbus Basedowii die Rede ist. Im Jahre 1863 
hat von Recklinghausen (1. c.) eine „Fettmetamorphose“ der 
Rumpf- und besonders der Augenmuskeln in einem derartigen Krank¬ 
heitsfälle mitgetheilt und nach den Angaben von Busch an (p. 20) 
sollen auch Silcock und Bristow r e eine Fettdegeneration dieser 
Muskeln bemerkt haben. Dieser Process stellt eine Theilerscheinung 
der hier geschilderten Muskelaffection dar. In jüngster Zeit finde 
ich in den Arbeiten von Farn er und Haemig je eine kurze Be¬ 
merkung, die mir von Werth erscheint, aber von den Autoren nicht 
weiter verfolgt ist. In einem Sectionsprotokoll der von F a rn e r 
mitgetheilten Krankheitsfälle findet sich der kurze Satz (p. 517): 
„Muskulatur schwach, blass, überall von Fett durchsetzt (Lipoma- 
tosis)“, festgestellt bei der Obduction eines 18jährigen Mädchens, 
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bei welchem die ersten Symptome des Morbus Basedowii 2 J / 4 Jahre 
vor dem Ende aufgetreten waren. Haemig gibt an, dass Hanau 
in einem Falle fettige Degeneration der Augenmuskeln durch die 
frische Untersuchung feststellte, und dass er in 2 von 3 auf Schnitten 
untersuchten Fällen reichlicheres Fettgewebe zwischen den Bündeln 
der Augenmuskeln angetroffen habe. Das ist alles, was ich in der 
Literatur über das Verhalten der Muskulatur hei Morbus Basedowii 
verzeichnet gefunden habe. 

Versuchen wir es nun an der Hand unserer Beobachtungen 
ein übersichtliches Bild zu gewinnen, so ist zunächst der Aus¬ 
dehnung der Muskelerkrankung zu gedenken. Es ist wichtig, 
im Auge zu behalten, dass die gesammte quergestreifte Muskulatur 
der Erkrankung zum Opfer fallen kann und gewöhnlich auch weit¬ 
hin afficirt wird, mit Ausnahme des Herzens, welches freilich ana¬ 
tomisch keineswegs intact erscheint, aber doch nicht von der schon 
dem blossen Auge imponirenden interstitiellen Lipomatose betroffen 
ist. Unter der willkürlichen Muskulatur habe ich freilich bisher 
auch an den Halsmuskeln keine Durchsetzung mit Fettgewebe ge¬ 
sehen; dieselben bleiben nicht etwa immer verschont, sondern in 
ihren Muskelfasern können sich ebenfalls atrophische Vorgänge ab¬ 
spielen, aber eine interstitielle Lipomatose scheint sich in ihnen 
selten einzustellen. Unter den Muskeln, an denen der Erkrankungs- 
process makroskopisch wahrzunehmen ist, vermag ich nur diejenigen 
aufzuführen, die der pathologische Anatom bei der üblichen Sections- 
methode zu Gesicht bekommt; die Rücksicht auf die Angehörigen 
verbot eine Prüfung der Gesichtsmuskeln und gestattete nur einmal 
eine Untersuchung der Beinmuskeln, die denn auch ein positives 
Ergebniss lieferte. Erkennbar ist die Erkrankung schon mit blossem 
Auge an der quergestreiften Muskulatur des Thorax, des Bauch¬ 
raumes inclusive Beckens, des Rückens, der Augen, der Zunge; ein¬ 
mal konnte sie auch am Rachen und oberer Speiseröhre vermuthet 
und durch das Mikroskop bestätigt werden. Alle diese Muskel¬ 
gebiete können mehr oder weniger stark afficirt sein, die Intensität 
der Erkrankung ist nicht an allen Muskeln gleich stark und, was 
beachtenswerth ist, in den einzelnen Fällen an den verschiedenen 
Muskelgruppen von etwas schwankendem Character. So erschien 
in unserer 4. Beobachtung das Zwerchfell stärker erkrankt zu sein 
als die anderen Muskeln. Doch zeigte sich der Process stets als 
eine diffuse Erkrankung des willkürlichen Muskelapparates. 

Das makroskopische Aussehen der Muskulatur erhält be¬ 
sonders durch die Einlagerung von Fettgewebe sein eigenartiges 
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Gepräge, sodann durch die Abnahme des Muskelvolumens und end¬ 
lich durch die blasse Farbe, sowie leicht getrübte Beschaffenheit 
der Muskelsubstanz. Die interstitielle Lipomatose äussert sich zu¬ 
nächst im Auftreten einzelner, dann dichter gestellter Fettgewebs- 
streifen, die da das zierlichste Bild geben, wo die parallel gefaserte, 
noch prononcirt roth gefärbte Muskulatur von regelmässigen gelben 
Streifen unterbrochen erscheint, z. B. am Rectus abdominis. 

Weiterhin nimmt die Masse des Fettgewebes auf Kosten des 
Muskelparenchyms zu und schliesslich können ganze Muskelpartien 
lipomatös degenerirt sein, wie ich das an den unteren Partien der 
Rückenmuskulatur und am Psoas stellenweise sah. Mit dem Fort¬ 
schreiten der Lipomatose nimmt das Muskelfleisch nicht nur mehr 
und mehr an Umfang ab, sondern es stellen sich auch Veränderungen 
seines Colorits ein. Zunächst kann die Farbe noch saftig roth er¬ 
scheinen und es fällt nur eine ganz leichte Trübheit der Substanz 
auf. durch die sich die Fettmetamorphose der Primitivfasern für 
das unbewaffnete Auge verräth. Dann tritt eine Entfärbung, ein 
Blasserwerden immer merklicher hervor, bis die Muskelsubstanz nur 
noch eine matt graurothe oder rüthlichgraue, meist trübe Beschaffen¬ 
heit darbietet, so dass man schliesslich genauer Zusehen muss, um 
die blassen Muskel- und Fettzüge deutlich voneinander zu trennen. 
Zugleich wird der erkrankte Muskel schlaffer und weicher. Das 
mikroskopische Verhalten der kranken Muskeln wird natür¬ 
lich zunächst wieder durch die eingelagerten Fettzellen characteri- 
sirt, die in Streifen und Haufen Fasern und Faserbündel von ein¬ 
ander trennen: aber nicht weniger fallen die histologischen Ver¬ 
änderungen an den einzelnen Muskelfasern ins Auge. Die ersten 
Erscheinungen der Fasererkrankung sind sogar bereits an den 
.Muskelpartien zu erkennen, an welchen die Lipomatose noch wenig 
entwickelt ist, was für die Beurtheilung des genetischen Zusammen¬ 
hanges beider Processe, der interstitiellen Lipomatose und paren¬ 
chymatösen Affection, von Belang erscheint. Was an den Muskel¬ 
fasern sich abspielt, betrifft die Muskelkerne, die contractile Sub¬ 
stanz und schliesslich auch das Sarcolemm. Die Muskelkerne lassen 
eine mehr oder weniger starke, aber in allen 3 Fällen deutlich 
hervortretende Proliferation erkennen, und diese ,.atrophische Kern- 
wucheruug“ führt wie auch bei anderen Formen der Muskelatrophie 
zur Biltjung verschieden langer Kernzeilen und Kernhaufen, die 
meist sehr dichte Kerngruppirungen darstellen. Wie aber der ganze 
Process schliesslich zur Degeneration führt, so stellen sich auch an 
dem Chromatin der Kerne regressive Veränderungen ein, als deren 
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eigenartigste an die oben genauer geschilderte Verklumpung der 
Kernhaufen mit Bildungen pittoresker Figuren (Fig. 4—6 Taf. X) 
und schliesslichem Untergang hier noch einmal erinnert sei. Während 
diese Vorgänge an den Muskelkörperchen ablaufen, vermag man 
manchmal an dem contractilen Faserinhalt noch keine deutliche 
Alteration zu entdecken, während manche Fasern sehr bedeutende 
Veränderungen des quergestreiften Inhaltes erkennen lassen. Zu¬ 
nächst ist in keinem Falle eine fettige Degeneration einzelner oder 
auch zahlreicher Muskelfasern vermisst worden, die bald von mehr 
distincten, in regelmässigen Abständen und Reihen angeordneten 
kleinen Fetttröpfchen, bald von dichteren Ablagerungen von Fett¬ 
körnern durchsetzt erscheinen. Die Querstreifung wird undeut¬ 
licher, die Längsstreifung ausgesprochener, bisweilen erscheinen die 
quergestreiften Elemente im Sarcolemmschlauch unregelmässig ver¬ 
schoben und durcheinander gewürfelt. Weiterhin wird der Faserin¬ 
halt von einer feinkörnigen oder homogenen Masse gebildet, die 
theils kernreich, theils kernarm ist, einzelne Vacuolen und etwas 
feinkörniges, gelbes Pigment einschliesst. Solche Fasern stellen 
mehrfach stark verschmälerte in Hämatoxylin-Eosin rotli oder auch 
bläulich gefärbte Bänder dar, selten zeigen sie noch grösseren Durch¬ 
messer. Nach Verlust des Sarcolemms nehmen sie unregelmässige 
Contouren an und gehen schliesslich zu Grunde, indem ihre Reste 
manchmal noch als kernreiche und dann riesenzellähnliche Bruch¬ 
stücke an einigen Punkten nachweisbar sind. Gerade diese Degene- 
rationsvorgäuge an der kontraktilen Substanz sind nur an verein¬ 
zelten Fasern zu verfolgen, da sie den definitiven Untergang der 
Faser anzeigen, der sich bei einem chronischen Process natürlich 
nur an einzelnen Punkten erkennen lässt. Ja in früheren Stadien 
(cfr. Fall 4) wird man, zumal wenn der Morbus Basedowii nicht 
sehr stürmisch abläuft und die Patienten an einer Complication zu 
Grunde gehen, lange suchen können, ehe man eine degenerirte Faser 
mit zerfallener contractiler Substanz zu Gesicht bekommt. Das ist 
hier natürlich anders als etwa bei der Zenker’ sehen Degene¬ 
ration der Muskeln im Unterleibstyphus, wo der acute Process es 
häufig gestattet, die characteristische schollige Zerklüftung des 
Faserinhaltes zugleich an zahllosen Fasern zu übersehen. Leichter 
lässt sich dagegen an den degenerirten Muskelfasern bei Morbus 
Basedowii der Breitenschwund der Fasern beobachten, der sich 
namentlich auf Querschnitten deutlich kund gibt, wo man Ueber- 
gänge von normal breiten Elementen zu ganz atrophischen Fasern 
finden kann. — Das Mikroskop lässt keinen Zweifel darüber auf- 
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kommen, dass man die Muskelaffection bei der Basedowschen Krank¬ 
heit als eine lipomatöse Muskelatrophie aufzufassen hat, ein Process, 
bei dem das Wesentliche und Bedeutsame in der degenerativen 
Atrophie des Muskelparenchyms liegt, während die Fettgewebs¬ 
wucherung, die makroskopisch zuerst ins Auge springt nur eine Be¬ 
gleit- oder Folgeerscheinung darstellt. — Dem Gedanken, ob die 
Lipomatose in irgend einer Beziehung steht zu dem manchmal be¬ 
sprochenen Zusammenhang zwischen der Schilddrüse uud der Fett- 
gewebsbildung im Körper, kann hier nicht weiter Raum gegeben 
werden, auch wenn die Vermehrung des orbitalen Fettgewebes bei 
Morbus Basedowii jemanden dazu verlocken sollte. — Das Mikro¬ 
skop erweist, dass die quergestreifte Muskelfaser bei Morbus Base¬ 
dowii einer Erkrankung anlieimfallt und zwar in dem Maasse, dass 
selbst die so zu sagen entlegenste Faser vor ihr nicht sicher ist. 
In unserer 3. Beobachtung haben wir zeigen können, dass auch die 
quergestreiften Muskelfasern an der Speiseröhre gegen sie nicht 
geschützt sind, während die glatten Fasern keine Veränderung er¬ 
kennen lassen. Interessant ist es ferner, dass auch in den neuro¬ 
muskulären Bündeln oder Muskelspindeln, die eigenartige Bildungen 
oder Organe für sich im Bereiche der Muskulatur repräsentiren, die 
Muskelfasern von dem Krankheitsprocess erreicht werden. Vor 
kurzem hat Th. Langhans 1 ) in den Muskeln von Cretinen, die 
er übrigens zweimal von feinsten Fettkörnchen durchsetzt fand, 
eine Erkrankung an den Muskelspindeln beobachtet und zwar eine 
vollständige Autblätterung ihrer Scheide, eine reichlichere Aus¬ 
scheidung für Mucin angesprochener Körnchen und eine Zunahme 
des Bindegewebes in der Mitte der Spindeln. Veränderungen an 
den Muskelfasern hat Langhans nicht notirt, doch weiss ich 
nicht, ob er Methoden zum Nachweis der Fettdegeneration in den 
Fasern (z. B. die Marchi’sche Methode) hat in Anwendung ziehen 
können, eine Prüfung die mit Rücksicht auf seinen Befund au den 
übrigen Muskelfasern von Interesse wäre. Es ist aber von Be¬ 
deutung, dass Laura Förster 2 * ) in ihren auf Langhans’ Ver¬ 
anlassung ausgeführten Untersuchungen bei 3 Fällen von Muskel¬ 
atrophie (Myelitis, progr. Muskelatrophie und Bulbärparalyse) ganz 
normale Muskelfasern in den Muskelspindeln antraf. Über analoge 
Ergebnisse berichten Batten und Grün bäum. 8 ) Bisher hat 


1) Yirch. Archiv Bd. 149. p. 155. 1897. 

2) Virch. Archiv Bd. 137. p. 121. 

3i Bef. in Yirchow-Hirsck’ Jahresber. 1897. I. p. 242. 
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nur J. Arnold 1 ) in einem Falle von Acromegalie, in dem er 
Degenerationszustände in allen Muskeln antraf, auch in den Muskel¬ 
fasern innerhalb der Muskelspindeln Anzeichen der Degeneration 
gesehen. Ich habe in allen 3 Fällen von Morbus Basedowii eine 
Degeneration der Muskelfasern im Innern der neuromuskulären 
Bündel feststellen können. Die Muskelfasern zeigten die gleichen 
Veränderungen, welche die nämlichen Elemente ausserhalb der 
Muskelspindeln erlitten. Ihr contractiler Inhalt wies Zustände 
fettiger Metamorphose, Verlust der Querstreifung und homogenes 
Aussehen, Vacuolisirung, ihre Kerne Zeichen der Proliferation und 
Degeneration auf. So participirten sie an dem Schicksal, das die 
quergestreifte Faser bei Morbus Basedowii überhaupt ereilt. 

Wenn wir bei der in Rede stehenden Krankheit gesehen haben, 
dass die willkürlichen Muskeln einer lipomatösen Atrophie anheim¬ 
fallen und die gesammte quergestreifte Muskelsubstanz der Er¬ 
krankung unterliegt, so scheint es damit auf den ersten Blick selt¬ 
sam zu contrastiren, dass das Herz mit seiner quergestreiften Musku¬ 
latur von dem characteristischen Processe nicht betroffen wird. Es ist 
in der That schon mehrfach erwähnt worden, dass eine interstitielle 
Lipomatose des Herzmuskels nie beobachtet wurde, obwohl die 
Herzmuskulatur selbst in keinem Falle ganz gesund erschien. Wir 
constatiren hier eben die Thatsache, dass der Krankheitsprocess 
der quergestreiften Muskulatur zwar auch die Muskelfasern des 
Herzens alterirt, aber hier nicht im Stande ist, die für die Skelett¬ 
muskulatur schon makroskopisch bedeutsame Folge- bezw. Begleit¬ 
erscheinung der Lipomatose ins Dasein zu rufen. Wichtig und für 
die ganze Harmonie des Vorgangs belangreich bleibt aber der Um¬ 
stand, dass auch der Herzmuskel bei Morbus Basedowii geschädigt 
ist, und die anatomischen Veränderungen sind ja gerade an diesem 
Organe schon längere Zeit bekannt. Ich habe in eigenen Be¬ 
obachtungen alle die pathologisch-anatomischen Erkrankungen fest¬ 
stellen können, die in der Literatur schon mehrfach notirt sind: 
Stärkere braune Pigmentirung der Muskelfasern, die auch noch an 
dem hypertrophischen Organ bei makroskopischer Betrachtung und 
unter dem Mikroskope an den Kernpolen der oftmals vergrösserten 
Fasern hervortreten kann, die fettige Degeneration, die interstitielle 
Myocarditis, die Hypertrophie der Muskulatur, die Dilatation der 
Herzhöhlen, Erscheinungen, die sich in mannigfacher Weise und 
allesammt combiniren können. Das Verhalten des Herzens be¬ 
herrscht ja auch in prädominirender Weise das Krankheitsbild, so 

1) Virch. Archiv Bd. 35. p. 11. 
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dass man eine Zeit lang: den Morbus Basedowii zu einer primären 
Herzkrankheit zu stempeln geneigt war, es bestimmt auch in erster 
Linie das Schicksal des Patienten und beeinflusst den Gang des 
Leidens in mannigfacher Weise. So kann z. ß., wie ich das in 
einem älteren Falle sah, ein „Dilatationsthrombus' 4 in dem er¬ 
weiterten rechten Herzen zum Ausgange tödtliclier Lungeninfarcte 
werden. Wenn sich das anatomische Bild der Herzveränderungf 
mit dem der übrigen quergestreiften Muskulatur nicht deckt, so 
wird das Niemanden verwundern, der berücksichtigt, dass der Herz¬ 
muskel überhaupt anders gebaut ist, anders auf Beize reagirt, 
anders functionirt als die willkürliche Muskulatur. Die specifisclie 
Form der Herzatrophie ist die „braune Atrophie“, die unermüdliche 
Thätigkeit des geschwächten Muskels führt zur Dilatation und zur 
Hypertrophie des Organs, bis schliesslich fettige Degeneration und 
interstitielle Bindegewebswucherung Platz greifen können. Man kann 
bei der Myocarditis ganz zerstreute pigmentirte und atrophische 
Muskelfaserreste zwischen den reichlichen Bindegewebsmassen finden 
und darum annehmen, dass auch hier das Bindegewebe au die 
Stelle der zerfallenen Fasern getreteu ist. Wenn aber auch das 
anatomische Bild der Muskelerkrankung am Herzen und der 
übrigen quergestreiften Muskulatur differirt, könnte der Process 
im Grunde hier wie dort doch einheitlicher Herkunft, einheitlicher 
Ursache sein. 

Wie steht es mit der Ursache der geschilderten 
Muskelerkrankung? Bei dem innigen Zusammenhänge, der 
zwischen Muskel- und Nervensystem besteht, erhebt sich zu allererst 
die Frage, ob die anatomisch nachweisbare MuskelatFection bei 
Morbus Basedowii nicht lediglich als Consequenz einer Nerven¬ 
erkrankung aufzufassen ist, und die Untersuchung hat diesem Ge¬ 
sichtspunkte Rechnung getragen. Das Resultat ist in seiner steten 
Wiederkehr durchaus negativ ausgefallen. Die intermuskulären 
Nerven sind nach M a r c h i und nach Weigert untersucht, viel¬ 
fach bis in die feinsten Verzweigungen zu verfolgen gewesen; 
grössere Nervenstämme, deren zugehörige Muskelgebiete schwer 
erkrankt waren, sind geprüft; die motorischen Ganglienzellen der 
Vorderhörner des Rückenmarks, auch mehrfach noch die vorderen 
Wurzeln durchmustert: aber nirgends hat sich ein Gesichtspunkt 
für eine anatomische Erkrankung des motorischen Nervenapparats 
ergeben. Dieses Resultat harmonirt auch mit dem Resultate der 
klinischen Untersuchung, die nach Ausweis der Krankengeschichte 
in keinem Falle von Erkrankungen der motorischen Nerven etwas 
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zu berichten weiss. Wir sind also nicht berechtigt, die aufgefundene 
Muskelerkrankung als paralytische oder neurotische Atrophie zu 
interpretiren. Die Hypothese, dass eine functionelle Alteration der 
motorischen Nervensphäre vorliegt, die zu einer so schweren ana¬ 
tomischen Erkrankung des Muskelsystems führt, entbehrt jeder 
Analogie und Stütze. In dem Wegfall des erhaltenden trophischen 
Einflusses des Nervensystems kann das Muskelleiden demnach nicht 
seine Ursache haben. 

Auch als Consequenz einer einfachen, marantischen Atrophie 
darf die Muskelerkrankung nicht angesprochen werden, denn ein¬ 
mal sahen wir die characteristischen Symptome der Muskelalteration 
schon zu einer Zeit ausgesprochen, wo von einem eigentlichen 
Marasmus noch gar nicht die Rede war (Fall 4), und dann lehrt 
die alltägliche Erfahrung den Pathologen, dass die Kachexie bei 
Carcinom und Phthisis u. s. w. lediglich zur einfachen Muskelatrophie 
führt, einer Theilerscheinung der allgemeinen Atrophie des siechen 
Körpers, die dem geschilderten Bilde der Muskelerkrankung keines¬ 
wegs entspricht. 

Trotz der Aehnlichkeit mit dem anatomischen Bilde der „In- 
activitäts-Atrophie“ der Muskulatur im Bereiche kranker Knochen, 
Gelenke und im Umfange von Tumoren wird man die Muskel¬ 
erkrankung bei Morbus Basedowii doch nicht mit diesem Process 
genetisch identificiren dürfen. Denn bei unserem Fall 4 zeigt sich 
zunächst, dass das Muskelleiden an den verschiedensten Muskel¬ 
gruppen bereits ausgeprägt war, obwohl die Patientin noch einige 
Tage vor ihrem jähen, durch Peritonitis bedingten Tode durchaus 
mobil und als Leiterin einer Artistentruppe thätig war. Sodann 
ist zu bedenken, dass die lipomatöse Muskelatrophie auch die quer¬ 
gestreiften Fasern der Speiseröhre und des Zwerchfells befallt, wo 
wir sie doch nicht gut als Folgeerscheinung einer Inactivität auf¬ 
fassen können. 

Wie vermögen wir nach Ausschluss der genannten Momente 
eine Muskelerkrankung zu erklären, die sich nicht nur durch die 
Tendenz zur degenerativen Atrophie, sondern auch durch die weite 
Ausbreitung im Körper auszeichnet? Die Schädlichkeit, die all¬ 
gemein im ganzen Organismus auf die entlegensten Punkte wirkt, 
muss auch durch die Art ihrer Verbreitung im Körper allgemein 
wirken können. Handelt es sich hier nicht um eine Art electiver 
Wirkung, bei der die quergestreifte Muskelfaser von der Schädlich¬ 
keit erreicht wird, wo sich die erstere auch immer z. B. mitten in 
der Wand der Speiseröhre verstecken mag ? Es gibt 2 grosse 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. H 
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Strassen, auf denen der Verkehr zwischen dem gesammten Muskel¬ 
system und dem übrigen Organismus unterhalten wird, die erste 
wird durch das Nervensystem, die zweite durch den Blutapparat 
hergestellt. Dass die Muskelaffection nicht auf dem Wege des 
Nervensystems zustande kommt, haben wir bereits oben darzulegen 
versucht, und so bleibt die hohe Wahrscheinlichkeit übrig, dass es 
das Blutgefässsystem ist, welches den Muskeln bei Morbus Base- 
dowii eine Noxe überliefert, die fort und fort auf dasselbe ein- 
wirkend, eine specifische, elective, zur Atrophie führende Wirkung 
auf die quergestreifte Muskelfaser ausübt. Nach der üblichen 
Nomenclatur müssten wir also in der lipomatösen Atrophie bei 
Morbus Basedowii einen Krankheitsprocess erblicken, der „toxischer“ 
Natur ist, ein Begriff, der freilich noch dunkel genug erscheint. 
Wir werden später auf das an heterogenen Ansichten so reiche 
Gebiet von dem Wesen des Morbus Basedowii noch einzugehen 
haben und dabei wird das Endresultat der Erwägungen natur- 
gemäss auch die Fortsetzung der hier entwickelten Gedanken bilden 
müssen. Aber schon hier mag der auffallende Umstand erwähnt 
werden, dass in jüngster Zeit Langhans über eine Muskel¬ 
erkrankung bei Cretinen Mittheilung machte, von denen schon oben 
die Rede war. Dieser Forscher hat bei Cretinen, deren Schild¬ 
drüsen sich in hochgradig atrophischem Zustande be¬ 
fanden, auch die Muskulatur einer Prüfung unterzogen und in 
2 Fällen die Muskeln in eigentümlicher Weise verfettet, von feinsten 
Fettkörnchen durchsetzt gefunden, und wie ebenfalls oben erwähnt, 
auch an den Muskelspindeln Anomalien wahrgenommen. Lang¬ 
hans bezieht den schlürfenden Gang der Cretinen, die Langsam¬ 
keit und Schwäche ihrer Bewegungen auf die allgemeine Functions¬ 
störung ihrer Muskeln. Auch er gedenkt unter anderem toxischer 
Einflüsse, die bei der Entstehung der fettigen Degeneration der 
Muskeln im Spiel sein könnten, einer Verfettung übrigens, die in 
ihrer Art, in der gleichmässigen Vertheilung und Feinheit der Fett¬ 
körnchen. ganz dem Bilde der von mir beobachteten Verfettung 
der Fasern entsprechen dürfte. Es ist sicherlich gestattet, das Vor¬ 
liegen einer diffus ausgebreiteten Muskelerkrankung bei zwei Leiden 
zu betonen, bei denen eine weitere anatomische Uebereinstimmung 
in der Erkrankung der Schilddrüse vorliegt. — Die Vermuthung, 
dass die Schilddrüse bei Morbus Basedowii ein Muskelgift producirt, 
hat F. Lemke 1 ) geäussert. — Der hier erbrachte Nachweis von 

1) F. Lemke, über Frühdiagnose und Theorie des Morbus Basedowii. 
Münchener med. Wochensehr. 1896. Nr. 15. p. 334. 
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dem Vorhandensein einer Muskelerkrankung bei Morbus Basedowii 
ist nun nicht nur insofern wichtig, als er uns eine neue ausgedehnte 
Organerkrankung bei der Krankheit kennen lehrt, sondern auch 
dadurch, dass sich die Kenntniss dieser Organerkrankung weiter 
verwerthen lässt, einmal als diagnostisches Hilfsmittel bei 
Sectionen, dann zur Aufklärung mehrfacher bisher nur hypo¬ 
thetisch erklärter oder unerklärter Krankheitssymptome. In 
ersterer Hinsicht mag daran erinnert werden, dass sich von der 
alten klinischen Symptomen-Trias des Morbus Basedowii der Exoph¬ 
thalmus post mortem manchmal nicht mehr sicher erkennen lässt 
und, da die Herzpalpitationen eo ipso fortfallen, nur noch die Struma 
als nachweisbare Erkrankung zuriickbleibt. So darf die lipomatöse 
Atrophie der willkürlichen Muskeln als ein weiteres unterstützendes 
Moment bei der Sectionsdiagnose mit Erfolg herangezogen werden. 
Wesentlich höheres Interesse verdient der Befund aber vom Stand¬ 
punkte der Klinik, da er geeignet ist, einer ganzen Reihe von 
Krankheitserscheinungen als anatomische Basis zu dienen. Ja nach 
der Häufigkeit zu urtheilen, mit der die Aerzte eine hypothetische 
„Muskelschwäche“ zur Erklärung manches „Basedow-Symptoms“ 
angenommen haben, entspricht der anatomische Nachweis einer 
Muskelerkrankung geradezu einem klinischen Desiderat. Ich möchte 
freilich zunächst nicht so weit gehen wie F. Lemke, der bei 
Morbus Basedowii auf Grund aprioristischer Reflexionen die Theorie 
aufgestellt hat, dass ein Muskelgift das ganze Bild dieses Leidens 
in die Erscheinung ruft und auch eine Einwirkung dieses Giftes auf 
die glatten Muskeln z. B. der Gefässe für manche Erscheinungen 
verantwortlich macht Wenn die Vermuthungen dieses Autors, wie 
sich zeigen wird, thatsächlich auch mehrfach durch meine Unter¬ 
suchungen eine anatomische Stütze erhalten, so dass die Hypothese 
nach unseren Feststellungen mehr Beachtung verdient, als ihr bis¬ 
her mit Rücksicht auf das Fehlen jeder anatomischen Begründung 
zu Theil werden konnte, so scheint mir namentlich für die Er¬ 
krankung der glatten Muskeln bisher jeder sichere Beweis zu fehlen. 
Man könnte sich meines Erachtens zur Stütze der Vermuthung, dass 
die „Noxe“ des Morbus Basedowii auch die glatten Muskeln afficire, 
lediglich auf die Thatsache der Atrophia uteri bei unserem Krank- 
heitsprocess berufen. Eine Atrophie des Uterus ist bei Basedowscher 
Krankheit schon von mehreren Autoren gesehen und beschrieben 
worden, so von Cheadle, Kleinwächter, Sänger,Maude u. A. ] ) 


1) cf. die Literaturangaben in den Monographien. 

11 * 
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und in meinen vier Fällen kehrt sie bemerkenswerther Weise 
jedes Mal wieder. Aber es kann z. Z. nicht als sicher bezeichnet 
werden, dass diese Atrophie der Gebärmutter als directe Wirkung 
einer Schädigung der Uterusmuskulatur aufzufassen ist, weil diese 
Atrophie oft nur eine Theilerscheinung der Atrophie des ganzen 
Genitalapparates (Ovarien, Mammae) darstellt, und bei den anderen 
Organen von einer Atrophie durch Muskelschwund nicht gut die 
Rede sein kann. So können wir es bisher nur als bewiesen be¬ 
trachten, dass die quergestreifte Muskelfaser bei Morbus Base- 
dowii einer specifischen Schädigung unterliegt. Ohne auf Voll¬ 
ständigkeit Anspruch erheben zu wollen, werde ich in Kürze die 
klinischen Störungen und Krankheitserscheinungen durchgehen, für 
deren Genese man eine hypothetische „Muskelschwäche“ oder 
einen verwandten Begriff bisher bereits verantwortlich gemacht 
hat, und es wird sich dabei am ehesten zeigen, wie sehr der Nach¬ 
weis einer anatomischen Muskelerkrankung klärend wirkt und 
wo man auf der Basis dieser Thatsache weiter zu sichten und zu 
prüfen hat. Von den allgemeinen Symptomen kehrt die Erscheinung 
der oft ausserordentlich schnell zunehmenden Abmagerung und 
sehr hervorstechenden allgemeinen Muskelschwäche, leichten 
Ermüdbarkeit ziemlich konstant wieder. Buschan sagt: „Die 
Abmagerung kann in einzelnen Fällen in auffallend kurzer Zeit, 
schon innerhalb weniger Wochen, dabei trotz Heisshungers, zu 
einem solchen Muskelschwund führen, dass der Vergleich mit einem 
Skelett ganz passend erscheint.“ Gewichtsverluste von 45 Pfund 
in einem halben Jahre, von 33 Pfd. in 1 1 /., Monaten sind beobachtet. 
„Die Zugehörigkeit der geschilderten typischen Störungen der 
Muskulatur“ fährt Buschan fort, „zu dem typischen Symtomen- 
bilde des Morbus Basedowii wird dadurch bewiesen, dass dieselbe 
in der Regel gleichzeitig mit den Hauptsymptomen der Grundkrank¬ 
heit zur Entwickelung kommen und mit dem Zurückgehen derselben 
wieder verschwinden bezw. nachlassen (p. 43).“ Von den klinischen 
Aeusserungen der Muskelschwäche legen Angaben wie folgende 
Zeugniss ab: Die Patienten sind so schwach, dass sie sich im Bette 
nicht aufrichten können, dass sie Gegenstände, die sie in den Händen 
tragen, aus Schwäche fallen lassen u. s. w. Ja es kommen ausge¬ 
sprochene Lähmungszustände zur Beobachtung, von denen Buschan 
sagt: „In einer ganzen Zahl von Fällen scheinen sie den Stempel 
hysterischer Lähmung zu tragen, aber die Lähmungszustände können 
auch durch das Grundleiden bedingt sein (p. 42).“ Besondere Be¬ 
achtung hat ein von C har cot genauer geschildertes Symptom von 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathologisch-anatomische Beiträge zur Kenntniss des Morbus Basedow» etc. 165 


Paraparese an den unteren Extremitäten gefunden. Im Prodromal¬ 
stadium sollen die Beine plötzlich im Kniegelenk nachgeben, ihren 
Dienst versagen, so dass die Patienten ohne Schwindel oder sonst 
nachweisbare Ursache plötzlich zusammenknicken oder der Länge 
nach hinfallen. „Dergleichen Zufälle wiederholen sich mit unbe¬ 
stimmten Abständen. Inzwischen werden die Beine immer schwacher, 
es kommt zur Paraparese, ja zur Paraplegie“ (Möbius, p. 38). 
Möbius fügt hinzu: „Es ist bemerkenswerth, dass neuerdings 
Mackenzie und Revilliod die gleiche Form der Paraparese 
bei Myxoedem beobachtet haben.“ — In vereinzelten Fällen ist 
von klinischen Beobachtern eine manchmal localisirte „Muskelatrophie“ 
bei Personen, die an Morbus Basedowii litten, gesehen, geschildert 
und nachdrücklich betont worden, allerdings in dem Sinne, dass 
derartige Muskelatrophien einen Hinweis auf den nervösen Ur¬ 
sprung des ganzen Leidens enthalten sollten. Es soll nicht be¬ 
stritten werden, dass sich ein Morbus Basedowii gelegentlich ein¬ 
mal mit einer anatomischen Erkrankung der Vorderhörner und dann 
mit einer spinalen Muskelatrophie vergesellschaften mag, wie dies 
in dem Falle von Drummond 1 ) angegeben ist, allein in anderen 
Beobachtungen, wie z. B. der durch Oardarelli 2 ) in dem Falle 
von Basedow’scher Krankheit festgestellten „Pseudohypertrophia 
musculorum“ wird man den Anklang an unsere Befunde ohne Weiteres 
erkennen. 

Von weiteren Symptomen des Morbus Basedowii kann der 
characteristische Tremor hier nicht ganz unerwähnt bleiben, zumal 
Mannheim (p. 89) sagt: „Der Tremor ist analog dem anderen 
Paralysen eigenthümlichen, vielleicht auf Verlust von Muskelkraft 
beruhend zu deuten.“ Der nachweisbare Degenerationsvorgang in 
den Muskeln dürfte dieser Erklärung das Wort reden, zumal das 
Zittern auch sonst als Ausdruck der erschöpften Muskelkraft be¬ 
trachtet zu werden pflegt. — Wenden wir unsere Aufmerksamkeit 
sodann noch besonderen Muskelgebieten zu, so Wäre hier in 
erster Linie auf die wichtigen Symptome seitens der Augen kurz 
hinzuweisen. Bekanntlich steht das für den Morbus Basedowii so 
bedeutungsvolle Symptom des Exophthalmus bisher ohne be¬ 
friedigende Erklärung da. Man hat abgesehen von der hypothe¬ 
tischen „chronischen Reizung“ des Sympathicus, die einen perpe- 


1) British med. Journal 14. May 1887. 

2) Revue de Sciences med. 1884. p. 531. citirt nach Jendrassik. Archiv i. 
Psychiatrie. Bd. XVII. p. 319. 
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tuirlichen Contractionszustand des glatten, beim Menschen über¬ 
haupt nur rudimentären Müller’schen Muskels erzeugen soll, die 
Vermehrung des retrobulbären Fettgewebes und die Blutfülle der 
orbitalen Gefässe verantwortlich gemacht. Das Fettgewebe ist in 
der That hinter dem Bulbus oft ziemlich reichlich vorhanden, aber 
man wird diese Erscheinung allein nicht als wirksam genug be¬ 
trachten können, sondern lediglich als ein Moment, um die Pro¬ 
trusion der Bulbi zu erzeugen. Dass die Gefässfüllung nicht ohne 
jeden Belang für die Entstehung des Exophthalmus sein wird, 
dürfte aus dem Umstande zu erschliessen sein, dass derselbe nach 
dem Tode manchmal bis zur Unkenntlichkeit zuräckgeht. Aber es 
kann auch nicht in Abrede gestellt werden, dass die erkrankten 
und schlaffen Augenmuskeln mit eine Rolle bei der Entstehung des 
Exophthalmus spielen, da sie doch zugleich als Fixirungsmittel des 
Bulbus functioniren. Schon Virchow 1 ) hat in seiner Geschwulst¬ 
lehre die v. Recklinghausen gefundene fettige Metamorphose 
der Augenmuskeln mit herangezogen, um die starke Hervortrei¬ 
bung der Bulbi zu erklären. Auch F. Lemke gibt dem hypo¬ 
thetischen Gedanken Ausdruck, dass das Auge bei verlängerten 
und erschlafften Augenmuskeln „durch den Blutdruck“ hervorge¬ 
trieben wird. Ob für die starke Erweiterung der Lidspalte die 
Schwäche des M. Orbicularis palpebrarum mit in Rechnung zu 
ziehen ist, wie Sharkey 2 ) und Lemke vermutheten, weiss ich 
nicht, da ich die Gesichtsmuskeln nicht habe untersuchen können. 
Aber das Möbius’sche Symptom, die Insufficienz der Convergenz, 
welche schon von ihrem Entdecker auf eine besondere Schwäche 
der Augenmuskeln zurückgeführt wird, — eine Interpretation, der auch 
F. Müller und Buschan beipflichten, — findet in dem anato¬ 
mischen Nachweis der Augenmuskelerkrankung seine Begründung. 
Bei den zuweilen beobachteten Paresen der Augenmuskeln wird 
man in Zukunft über die Thatsache der Myopathie nicht hinweg¬ 
sehen dürfen. Ebenso wird man bei den „bulbären Symptomen“, 
Erscheinungen des Verschluckens, der Schwäche oder dem nasalen 
Klang der Stimme etc. mit der Thatsache rechnen müssen, dass eine 
Muskelerkrankung im Bereiche der Zunge, des Rachens, der oberen 
Speiseröhre zur Ausbildung gelangt. Endlich sei noch eines Sym¬ 
ptoms gedacht, welches in Deutschland noch w r enig Beachtung ge¬ 
funden hat, das in Amerika als Bryson’sches Zeichen bekannt und 

1) Geschwülste Bd. III. p. 77. 

2) Oitirt bei F. Müller 1. e. p. 378. Anm. 2. 
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vod Graeme Hammond 1 ) mitgetheilt ist. Es besteht dasselbe 
in einer mangelhaften respiratorischen Erweiterung des Brustkastens, 
derart, dass die Differenz des Thoraxumfanges zwischen tiefster In¬ 
spiration und vollständiger Exspiration stark verringert ist, ja nur 
1 cm betragen kann. Möbius (p.46) erzählt, dass neuere Autoren 
geneigt sind, diese Erscheinung als Theil der allgemeinen Muskel¬ 
schwäche aufzufassen. Ich darf nicht nur daran erinnern, dass ich 
in meinen Fällen das Diaphragma und auch für die Athmung in 
Betracht kommende Muskeln am Thorax und den Bauchmuskeln 
erkrankt fand, sondern dass in der 4. Beobachtung das Zwerchfell 
der überhaupt am schwersten erkrankte Muskel war. So wäre auch 
für dieses Bryson’sche Phänomen die anatomische Ursache gegeben. 

Es ist schon oben angedeutet worden, dass hier keineswegs alle 
Erscheinungen erschöpfend aufgezählt werden sollen, für deren Er¬ 
klärung die lipomatöse Atrophie von Bedeutung sein könnte, sondern 
dass es sich lediglich um eine Skizzirung der Symptome handelte, 
die durch den Nachweis einer organischen Muskelaffection an Inter¬ 
esse und Klarheit gewinnen. Die weitere Verfolgung des Gegen¬ 
standes wird es noch gestatten, bei besonderen Erscheinungen des 
Einzelfalles der directen Correspondenz derselben mit der anato¬ 
mischen Läsion eventuell nachzugehen. Uebrigens steht die That- 
sache, dass nicht alle von den aufgezählten Symptomen, die sich 
durch eine Erkrankung der quergestreiften Muskulatur erklären 
lassen, in jedem Falle und nicht immer gleich stark ausgesprochen 
sind, im besten Einvernehmen mit dem anatomischen Nachweise, 
dass die einzelnen Muskelgebiete in den verschiedenen Beobachtungen 
nicht ganz gleichmässig und nicht gleich intensiv betroffen sind; 
und doch handelt es sich stets um eine diffuse Erkrankung des 
willkürlichen Muskelsystems mit lediglich quantitativen Schwankungen 
in der Ausbreitung der Degeneration in den einzelnen Muskel¬ 
provinzen. — Die Thatsache, dass beim Morbus Basedowii das Muskel¬ 
system erkrankt, wird wohl auch bei der Therapie nicht übersehen 
werden dürfen. 


D. Die Struma bei Morbus Basedowii. 

Die Ansicht, dass die Struma bei Morbus Basedowii gewöhnlich 
ein Gefässkropf ist, bei dem die Vergrösserung der Schilddrüse 
allein oder im wesentlichen einer Erweiterung event. auch noch Ver¬ 
mehrung der Blutgefässe ihre Entstehung verdanke, ist eine Fable 

ll New-York med. Journal 1890 ]>. 85. citirt bei Busch an, p. lö und 34. 
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convenue, die sich von einem Autor zum anderen verbreitet und 
allmählich so fest eingenistet hat, dass sie selbst in Lehrbüchern 
der pathologischen Anatomie mit mehr oder minder grosser Sicher¬ 
heit vorgetragen wird. Noch im Jahre 1894 erklärt Busch an 
in seiner Monographie (p. 57 und 79), in der die Literatur über 
die Krankheit sorgfältig gesammelt ist, dass es sich „in den meisten 
Fällen von Morbus Basedowii nur um eine stärkere Entwickelung 
des Gefasssystems“, „eine reine Dilatation der Gefässe“ in der 
Schilddrüse handele. Jetzt dürfen wir nach der nicht mehr ganz 
geringen Zahl von Untersuchungen über Aussehen, Bau und Secre- 
tionsvorgänge in der Struma bei dem in Rede stehenden Leiden 
wohl hoffen, dass man die Anschauung von dem reinen Gefässkropf 
bei der Basedow’schen Krankheit endlich zu Grabe trägt. Die 
Vergleichung der vorliegenden Untersuchungen lehrt nicht nur eine 
tiefgreifende anatomische Veränderung der Schilddrüse kennen, 
sondern sie zeigt ein noch weit überraschenderes Resultat, wie sich 
aus der folgenden zusammenfassenden Darstellung entnehmen lässt. 

In seinem Werke über die Geschwülste (III. p. 12 und 73) widmet 
V i r c h o w auch dem Kropf beim Morbus Basedowii seine Aufmerk¬ 
samkeit. Er bildet in Fig. 206 auf p. 12 eine „Struma exophthal- 
mica varicosa“ ab, über deren Oberfläche weitere Venen verlaufen. 
„Im Innern bestand der Kropf aus einer sehr derben, grosslappigen 
Hyperplasie mit fettig degenerirenden Zellen, ohne alle Gallerte; 
die Venen w r aren auch innen stark erweitert.“ Dieser Kropf stammt 
von dem nämlichen Falle, über den Traube und v. Reckling¬ 
hausen in der „Deutschen Klinik“ 1863 weitere Mittheilungen 
gemacht haben. Virchow führt bereits eine ganze Reihe älterer 
Beobachtungen an, in denen ebenfalls eine Vergrösserung der Drüse 
anatomisch festgestellt ist. Wenn hier auch mehrfach Venen oder 
Arterien erweitert gefunden wurden, so ist doch bemerkenswert!!, 
wie oft schon damals die Derbheit, Festigkeit, Härte des Gewebes 
der Struma, die gleichmässige Hypertrophie des Parenchyms be¬ 
tont wird, während ein Gallertkropf nur ein Mal bei Laqueur 
verzeichnet ist. Cysten sind in den Kröpfen nur zuw'eilen beobachtet 
und dann wird ihr Inhalt als klare Flüssigkeit (Marsh) geschildert. 
Eingehendere Studien über die Struma bei Morbus Basedowii sind 
erst in den letzten Jahren in Angriff genommen, seit man über¬ 
haupt der Histologie der normalen Schilddrüse mehr Sorgfalt ge¬ 
widmet und sich mit der Vorstellung, dass die Schilddrüse wirk¬ 
lich eine Drüse sei, mehr befreundet hat. Englische Autoren haben 
den Reigen dieser mikroskopischen Forschungen eröffnet, Grainger 
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Stewart und G. A. Gibson 1 ) fanden in 3 Fällen von Morbus 
Gravesii eine glanduläre Hyperplasie der Schilddrüse mit „katar¬ 
rhalischen“ Erscheinungen in einigen Läppchen, welche zahlreicher 
und schmäler als gewöhnlich erschienen und durch ein zartes Binde- 
gewebsstroma getrennt w r aren. Das Colloid war fast ganz verschwunden. 
Von der Kapsel aus erstreckte sich eine starke zellige Infiltration 
im interstitiellen Bindegewebe nach einwärts, die Bindegewebs- 
balken enthielten eine beträchtliche Zahl von Blutgefässen, aber 
die Drüse war nicht sehr gefassreich. Ziemlich gleichzeitig theilte 
W. S. Greenfield 2 ) seine Resultate über das anatomische Ver¬ 
halten der Struma bei Morbus Gravesii mit. Die Drüse sei makro¬ 
skopisch vergrössert, könne aber noch lange Zeit normalen Umfang 
aufweisen, ihr Durchschnitt erscheine blass fleischroth, einer Speichel¬ 
drüse ganz ähnlich; wenige Cysten, die vorhanden sein können, 
enthalten gewöhnlich ein klares seröses Fluidum. Histologisch zeigt 
sich das Epithel cylindrisch, proliferirt wie in Adenomen und bildet 
papilläre Vorsprünge, so dass das Bild an ein Cystadenom des 
Ovariums erinnert. Das Colloid ist vermindert, durch eine mehr 
schleimige Flüssigkeit ersetzt. Gewöhnlich ist Desquamation des 
alterirten Epithels zu beobachten. Die einzelnen Räume verlängern 
sich nach Art von Drüsengängen und es kommt zur Production 
einer enormen Zahl neugebildeter Canäle, die von cubischem Epithel 
ausgekleidet sind, an die Tubuli von Schweissdrüsen erinnernd. 
Für gewöhnlich findet man keine Zunahme der Vascularisation, 
sondern eher eine Abnahme, abgesehen davon, dass die Vermehrung 
der Canälchen mit einer entsprechenden Entwickelung von Capil- 
laren vergesellschaftet sein könnte. In Fällen von längerer Dauer 
schliesse sich an die Epithelproliferation eine fibröse Wucherung 
an, die unter Atrophie des Epithels zur Obliteration ganzer Ab¬ 
schnitte führen kann. Nach Greenfield’s Ansicht müssen diese 
Veränderungen eine tiefe Wirkung auf Quantität und Qualität der 
Secretion haben. — In der pathologischen Gesellschaft zu London 
demonstrirte W. Edmunds 3 ) einige Zeit später Präparate von 
Basedow’schen Krankheitsfällen; auch er fand in den Kröpfen wenig 
Colloid, dagegen solide cylindrische Zellstränge, einmal soll erectiles 
Gewebe vorhanden gewesen sein. Er findet eine Aehnlichkeit der 


1) British med. Journal. September 1893. p. 676. 

2) William S. Greenfield, British med. Journal 9. December 1893 
p. 1261 u. ff. 

3) Walter Edmunds, British med. Journal. Mai 1895 p. 1146 und Mai 
1896 p. 1327 8. 
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Basedow-Struma mit der hypertrophirten Glandula Parathyreoidea 
eines Hundes, dem die ganze Schilddrüse und eine Nebenschild¬ 
drüse entfernt sind und schliesst daraus auf analoge Entstehungs¬ 
bedingungen. (?) In Deutschland machte Lubarsch 1 ) auf der 
Naturforscher-Versammlung zu Lübeck Mittheilungen über histo¬ 
logische Veränderungen an 5 harten, vergrösserten Schilddrüsen bei 
Morbus Basedowii. Er fand nur selten eigentliche Follikel, sondern 
meistens cystisch erweiterte, mit Epithel ausgebildete Hohlräume 
in die vielfach papilläre Bildungen hineinragten. Die Hohlräume 
enthielten wenig oder gar kein Colloid, dagegen eine Flüssigkeit mit 
schleimartiger Substanz. — Auf Anregung von F. Marchand 
unterzog L. R. Müller 2 3 ) bei seinen Studien über die Histologie 
der normalen und kranken Schilddrüse auch die Struma bei Morbus 
Basedowii einer Prüfung. Er fand in seinen 4 Fällen eine ver- 
grösserte, derbe Schilddrüse mit deutlicher Läppcheubildung, die nur 
gelegentlich an kleinen Knoten Colloid enthielt. Mikroskopisch fiel 
der Zellreichthum und die unregelmässige Anordnung der einzelnen 
Zellen in dem Organe auf. Die einzelnen Follikel besassen eine 
Neigung zur Verzweigung, indem sie hohle Sprossen aussandten, 
Zellen und Zellkerne waren kleiner als in der Norm, der Inhalt 
der Bläschen meist krümlich. Nur abgegrenzte Bezirke wiesen den 
Bau eines regelrechten Colloidkropfes auf. Bei parenchymatöser 
Struma ohne Morbus Basedowii sind die runden, kleinen Drüsen¬ 
bläschen gleich gross, frei von abgehenden Seitensprossen, und 
zwischen den Follikeln fehlen die ordnungslos liegenden Zellhaufen, 
Zellreihen oder Schläuche. Müller bezeichnet die Veränderungen 
im Schilddrüsengew r ebe bei Morbus Basedowii als eigenartig, 
bei der Durchmusterung 19 erkrankter Schilddrüsen fand er nur 
noch in einem Kropfknoten bei einem Knaben ähnliche Verhält¬ 
nisse wieder. In seiner zusammenfassenden Schlussbemerkung hebt 
er die vorwiegende zellige Hyperplasie mit Bildung grosser, un¬ 
regelmässig gewucherter Epithelschläuche, sehr geringe Colloid- 
bildung und spärliche Gefässentwickelung besonders hervor. — 
Diese sehr bemerkenswerthe, vollkommene Harmonie der anatomi¬ 
schen Befunde scheint nun auf den ersten Blick durch die Ergeb¬ 
nisse der in der Schweiz von Farn er und Haemig*) in Frank- 


1) Referat im Ceutralblatt f. allgem. Pathologie und pathol. Anatomie 1895. 
Bd. VI. p. 716. 

2 ) Ziegler’s Beiträge 1896. Bd. XIX. p. 174. 

3) 1. c. ’ 
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reich von Brissaud 1 ) und Ren aut ausgeführten Untersuchungen 
wesentlich gestört zu sein. Farn er untersuchte in Langhans’ 
Institut zu Bern 10 Kröpfe von Personen, die an Basedowscher 
Krankheit litten und die eingehenden mikroskopischen Prüfungen 
führten ihn dazu, die Struma nach ihrem Bau in verschiedene 
Gruppen zu theilen. Abgesehen von der Eintheilung in eine Struma 
diffusa und nodosa trennt er unter 8 diffus afficirten Kröpfen 4 ab, 
welche in ihrer Organisation die von den vorher erwähnten Autoren 
geschilderten Charactere wiederspiegeln, 3, welche in ihrer Structur 
der normalen Schilddrüse oder deren im Colloidkropf potenzirten 
Eigenschaften am nächsten stehen und einen, dem der Verfasser 
eine Sonderstellung anweisen zu müssen glaubt. An den 4 Strumen 
die sich in ihrer ganzen Textur vom Colloidkropf unterscheiden, 
wird betont, dass ihre Follikel oft länglich sind, häufiger Cylinder- 
epithel tragen, welches zur Papillenbildung neigt. Das interfolli- 
culäre Colloid ist viel weniger reichlich, füllt gewöhnlich nur einen 
Theil der Bläschen aus und ist öfters blass. Die schmalen Septa 
zwischen den Läppchen enthalten colloidhaltige Lymphgefässe und 
colloide Streifen zwischen den Fibrillen, häufig fanden sich auch 
colloidhaltige Venen, ln den 3 Kröpfen, die der Colloidstruma am 
nächsten stehen, findet Farn er die Anzeichen einer gesteigerten 
Thätigkeit: Die „Colloidzellen“ Langendorffs, die „schmelzenden 
Epithelien“ Hürthles, „also die Colloid bildenden Elemente“ sind 
in der Mehrzahl unter den Follikelepithelien vorhanden, die Follikel, 
deren Wandzellen abgeplattet erscheinen, prall mit einem lebhaft 
tingirten Colloid gefüllt. Die abführenden Lymphgefässe sind 
„geradezu mit Colloid vollgestopft.“ „Sehr deutlich springt die 
Hypersecretion beim Vergleich mit der gewöhnlichen diffus hyper¬ 
plastischen Colloidstruma, der sie am nächsten stehen, in die Augen.“ 
Die objectiven Befunde, welche Haemig bei seinen Untersuchungen 
im Laboratorium von A. Hanau an einem Material von 9 Strumen 
bei Morbus Basedowii erhob, zeigen eine ausgesprochene Aehnlich- 
keit mit den Resultaten Farner’s, indem auch er keinen einheit¬ 
lichen Habitus an den Strumen fand, sondern auch 3 verschiedene 
Gruppen zu unterscheiden Veranlassung hatte. Er fand in 3 Fällen 
eine Kropfform mit diffuser parenchymatöser Hyperplasie, mit eigen¬ 
tümlichen Veränderungen in der Form, Anordnung und Secretion 
der Epithelien, bedeutendem Zurücktreten des Colloids und Auftreten 
eines dünneren, abnormen Secrets. Die Epithelien, über das Stroma 
weit überwiegend, sind klein, in dichten Klumpen gelegen oder 

1) Seraaine medicale 1895 Nr. 39. 
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protoplasmareicher, cylindrisch und bilden im letzteren Falle ver¬ 
zweigten Drüsenschläuchen ähnliche Gebilde, gelegentlich papilläre 
Wucherungen. Bezüglich dieser Strumen, die den Schilderungen 
der anderen Autoren gut entsprechen, erklärt Haemig, dass sie 
allein eine für Morbus Basedow» specifische anatomische Form dar¬ 
stellen. In 4 anderen seiner Fälle zeigt die vergrösserte Schild¬ 
drüse das Bild des diffusen Colloidkropfes mit oder ohne Knoten¬ 
bildungen. endlich kamen Mittelformen zwischen den beiden Kropf¬ 
typen zu Gesicht. Während nun aber Farn er auch bei den 
Colloidstrumen, die von Patienten mit Basedow’scher Krankheit 
stammten, besondere Eigenschaften hervorgehoben hat, die sich vor¬ 
nehmlich durch die histologischen Erscheinungen gesteigerter Hyper- 
secretion kund geben sollen, vermag Haemig diese Unterschiede 
an seinen Oolloidkröpfen nicht zu verificiren. Denn Controlunter¬ 
suchungen an diffusen Gallertkröpfen führten ihn zu dem Ergebniss, 
dass auch in diesen Strumen, die hyalinen, für Colloid angesprochenen 
Füllungen der Lymph- und Blutgefässe besonders reichlich sein 
können; ja Haemig fand sie reichlicher als in seinen Fällen von 
Morbus Basedow». Zudem bestreitet der Autor, „dass man ein 
Recht hat, jene hyalinen Gefässfiillungen als Colloid zu deuten,“ 
da eine specifische, mikrochemische, insbesondere tinctorielle Re- 
action für das Schilddrüsencolloid nicht existirt und durch Härtungs¬ 
flüssigkeiten coagulirtes Blutserum den gleichen mikroskopischen 
Aspect darbieten könne. Nur wenn das extrafollikuläre Colloid mit 
dem intrafollikulären Colloid continuirlich zusammenhängt, sei die 
Diagnose desselben ermöglicht. Wir müssen Haemig in dem be¬ 
sprochenen Punkte zum Theil beipflichten, denn wenn Farner 
das Colloid auch mehrfach in Arterien findet, so dürfte er bei der 
Diagnose desselben doch nicht skeptisch genug verfahren sein. 
Andererseits darf aber auch nicht übersehen werden, dass Farn er 
manchmal ausdrücklich angibt, das Follikelcolloid hinge unmittelbar 
mit dem colloiden Inhalt feiner Lymphspalten zusammen; für die 
Gesammtheit der hyalinen Gefässfüllungen kann die colloide Natur 
also nicht schlankweg in Abrede gestellt werden. Betreffs der Secre- 
tionszustände an den Follikelepitkelien drückt sich Haemig sehr 
reservirt aus, da die verschiedenen Einzelfälle keinen gleichartigen 
Befund ergaben und nach des Verfassers Ansicht auch unsere 
Kenntnisse über die normalen Verhältnisse in der ruhenden und 
functionirenden Schilddrüse noch nicht genügend geklärt sind. 
Wenn Haemig nach alledem auch einen prägnanten Unterschied 
zwischen dem einfachen Gallertkropf und der Colloidstruma, die er 
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in einzelnen Fällen bei Basedow’scher Krankheit fand, nicht prä- 
cisiren kann, so lässt er gleichwohl nur die diffus parenchymatöse 
Form mit den erwähnten Eigenthümlichkeiten als die für Morbus 
Basedowii allein specifische gelten, denn — „die anderen Formen 
kommen nur da vor, wo endemische Struma besteht.“ In der Tliat 
dürfte dem Leser bereits aufgefallen sein, dass es gerade die aus 
der Schweiz stammenden Untersuchungen sind, die häufiger über 
eine dem Gallertkropf entsprechende Struma bei dem in Rede 
stehenden Leiden berichten, während die aus England und Deutsch¬ 
land, also kropfarmen Gegenden publicirten Mittheilungen das aus¬ 
nahmslose Vorkommen einer colloidarmen oder colloidfreien Struma 
parenchymatosa übereinstimmend melden. Die Yermuthung von 
Hanau und Haemig wird durch die Krankengeschichten aus der 
Schweiz, „wo jeder, der lange genug ansässig, anatomisch eine 
Struma hat“, noch in sofern gestützt, als nicht selten ausdrücklich 
angegeben ist, dass der Kropf vor dem Ausbruch des Morbus Base¬ 
dowii bereits bestanden hat oder die Patienten aus einer kropf¬ 
kranken Familie stammen. Die 3 Fälle Haemig's welche die 
typische Basedow-Struma aufweisen, stammten nicht aus der Schweiz, 
sondern aus Baden und Württemberg. Bei den Patienten, die vor 
dem Beginn des Basedow’schen Symptomencomplexes schon eine 
Struma colloides besassen, nehmen die genannten Autoren an, ,dass 
sich die für die Basedow-Struma characteristischen mikroskopischen 
Befunde an der bereits kranken Schilddrüse nicht mehr deutlich 
ausprägen. Dass aber noch Veränderungen in dem Organe ablaufen, 
gehe aus dem bereits klinisch leicht nachweisbaren Wachsthum 
hervor. — Auch die Angaben französischer Forscher lassen sich 
zunächst nicht leicht mit dem Ergebniss der bisher aufgezählten 
Beobachtungen in Einklang bringen. Während Brissaud keine 
specifischen Veränderungen in der stets afficirten Schilddrüse bei 
Morbus Basedowii antraf, hat R e n a u t bei dem in Rede stehenden 
Processe immer eine „Cirrhose hypertrophique thyro'idienne“ ge¬ 
funden, eine Bindegewebsvermehrung, welche, intralobulär auftretend, 
die dort verlaufenden Lymphcanäle verschliesst. Auf den letzten 
Punkt legt Renaut Gewicht und macht ihn zum Ausgangspunkt 
einer Hypothese, nach der bei Morbus Basedowii ein noch unreifes, 
giftiges Secret „Thyromuco'in“ aus dem Innern der indurirten 
Läppchen direct ins Blut gelangen soll. Ausser der Vermehrung 
und Verdichtung des Bindegewebes beobachtete Renaut auch eine 
epitheliale Neubildung in Gestalt von Zellschläuchen und Papillen. 
— Die Ergebnisse meiner eigenen Untersuchungen decken sich zum 
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guten Theile mit den Angaben der in anderen Gegenden arbeiten¬ 
den Autoren, deren auf den ersten Blick abweichende Resultate 
sich w ieder nach einzelnen meiner Beobachtungen in die Gesammt- 
heit der in der Schilddrüse ablaufenden Vorgänge ganz gut ein- 
fügen lassen. So mag sogleich auf meine 3. Beobachtung verwiesen 
sein, w'o die intra- und interlobuläre Bindegewebsvermehrung, die 
in dem verbreiterten Stroma eingelagerten Häufchen lymphoider 
Rundzellen thatsächlich ein Bild hervorbrachten, dass dieser Struma 
leicht den Namen einer „hypertrophischen Cirrhose“ verschaffen 
könnt«. Aber das Ensemble der Fälle lehrt uns, dass die Binde¬ 
gewebsneubildung in diesem sehr alten und vorgeschrittenen Falle 
nur einen secundären, begleitenden Process darstellt, neben dem 
die Veränderungen am epithelialen Theile der Drüse als wichtigerer, 
weil constanter Vorgang imponiren. Die völlige Analogie in dem 
Verhalten der epithelialen Elemente in allen 3 Fällen spricht für 
die Richtigkeit der von Hanau und Haemig geäusserten Ver¬ 
muthungen, dass eine Colloidstruma bei Patienten mit Morbus 
Basedowii nur an solchen Orten vorkommt, in denen derartige 
Kröpfe überhaupt häufig zur Entwickelung gelangen. In dem 
kropfarmen Ostpreussen bin ich bei der Basedow’schen Krankheit 
keinem Gallertkropf begegnet, sondern habe eine Struma von fol¬ 
genden Characteren angetroffen. Schon makroskopisch war bei 
allen Beobachtungen die Schilddrüse in allen Theilen vergrössert, 
selbst ein stattlicher Processus pyramidalis ausgeprägt, das Gewebe 
derb, bis auf erweiterte Venen blass, ohne Colloidkörner, mit stellen¬ 
weise eingelagerten abgegrenzten Knoten, die entweder solide sind 
oder eine Flüssigkeit enthalten, deren wässerige, dünne Beschaffen¬ 
heit mir w r ie schon früher Marsh und Greenfield auffiel. Das 
Mikroskop deckte wesentliche Structurveränderungen auf: In allen 
Fällen liegt eine epitheliale Proliferation der Schilddrüsen¬ 
follikel vor, deren Wirkung aber nicht zur Anbildung neuer gleich¬ 
artiger, mit Colloid gefüllter Follikel führt, sondern man stösst auf 
unvollkommen ausgebildete, noch undifferencirte Haufen und 
Säulen von Epithelien, ferner auf junge, kleine oder grössere 
Bläschen, deren abnormer Inhalt ihre Aehnlichkeit mit dem 
Muttergew r ebe beeinträchtigt, weiter auf schmale und breite 
drüsenähnliche Canäle. Die schmalen Canäle können an die 
schlauchförmigen Drüsen anderer Körperregionen erinnern, die brei¬ 
teren sind es, an denen man Buchtenbildungen und Verzweigungen 
nicht selten verfolgen kann. Auch papilläre Excrescenzen werden 
durch Querschnitte stellenweise zur Anschauung gebracht Während 
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diese genannten Bildungen als Ausdruck einer gesteigerten epi¬ 
thelialen Neubildung aufzufassen sind, zeigt die einzelne Epithel¬ 
zelle Erscheinungen, welche ihrerseits beachtenswerth sind. Die 
Grösse und Gestalt der Epithelien wechselt zwischen kleinen, die 
Lymphzellen wenig in ihren Dimensionen übertreffenden Elementen 
und hohen Cylinderzellen, welche den schlauchartigen Formationen 
gerade den ausgesprochenen drüsenartigen Character verleihen. 
Andererseits ist 'der Zellkranz in den einzelnen Bläschen und 
Schläuchen nicht von der gewöhnlichen Regelmässigkeit, ja man 
kann oft lange suchen, ehe man einem schön ausgebildeten Epithel¬ 
kranz begegnet. Dieses Bild der Unregelmässigkeit wird im Wesent¬ 
lichen durch die ungleiche Grösse und die Neigung der Zellen zur 
Ablösung hervorgerufen, wozu endlich die Vorgänge der Atrophie, 
des Kernschwunds in mehr oder weniger zahlreichen Epithelien 
hinzukommen. Besonders ist die auffallende Neigung zur Ab¬ 
schilferang von Epithelien oder ganzen Epithelleisten zu betonen, 
die in grösseren Massen den sonst leeren oder nur partiell ge¬ 
füllten Follikelraum einnehmen. Regressive, atrophische Vorgänge 
beziehen sich in einem Falle nur auf einzelne Zellen oder Zell¬ 
gruppen, können sich in anderen auf grössere Bezirke ganzer Läpp¬ 
chen erstrecken. Aus all diesen Erscheinungen möchte man schliessen, 
dass die Vitalität der in gesteigertem Maassstabe producirten Epi¬ 
thelien geschAvächt ist oder leicht wieder gestört wird. Eine 
weitere Eigentümlichkeit der Struma bei Morbus Basedowii besteht 
in dem geringen Vorhandensein oder völligen Fehlen des typischen 
Schilddrüsencolloids. das wir nur noch in einzelnen Theilen antrafen, 
besonders noch in dem früheren Stadium des Processes. Soweit 
die neuformirten Schläuche und Bläschen überhaupt mit einer 
Lichtung ausgerüstet sind, erscheint die letztere oft leer oder mit 
blassem körnigen oder krümlichen oder auch blass tingirten homo¬ 
genen Material, meistens in spärlicher Menge erfüllt. Das Secret 
ist in den Lumina in geringer Quantität vorhanden und zeigt ein 
verändertes Verhalten. Was die Gefässe der Struma betrifft, so 
sind die Venen oft erweitert, ebenso vielfach die Lymph- 
gefasse, manchmal auch die Arterien, aber eine stärkere Füllung 
der intralobulären Blutcapillaren wurde von uns ebensowenig be¬ 
obachtet, wie von den meisten früheren Untersuchern. Dass 
das Bindegewebe des Organs mit dem Alter des Processes zu¬ 
nimmt und schliesslich eine förmliche „Cirrhose“, wenn man so will, 
sich ausbilden kann, ist schon erwähnt, aber man wird festzu¬ 
halten haben, dass nach unseren bisherigen Erfahrungen die epitlie- 
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liale Wucherung den wesentliclien und primären Vorgang reprä- 
sentirt. — 

Die obigen Darlegungen führen uns zu dem Resultat, dass sich 
bei der Basedow’schen Krankheit nicht nur eine tiefgreifende Er¬ 
krankung der Schilddrüse einstellt, sondern dass nach dem Urtheil 
der meisten Untersucher immer die nämlichen specifischen Ver¬ 
änderungen in dem Organe zur Ausbildung gelangen. Das characte- 
ristische Bild liegt nicht sowohl in diesem oder jenem einzelnen 
Punkte, als vielmehr in dem Ensemble der besprochenen Vorgänge. 
Denn für sich betrachtet, finden sich epitheliale Zellhaufen oder 
drüsenschlauchartige Bildungen in geringerer Zahl auch sonst ein¬ 
mal in einer Struma, auch sonst liegt hie und da eine Gruppe ab¬ 
geschilferter Epithelien im Oolloid eingebettet, auch sonst stellen¬ 
weise körniges oder blasses homogenes Secret im Binnenraum der 
Follikel. (Reinbach 1 ) fand in 10 Colloidstrumen constant auch 
feinkörniges Material.) Aber das Prävaliren aller dieser Momente 
neben dem fast völligen Fehlen des typischen Colloids und neben 
den anderen erwähnten Eigenschaften verleiht der „Basedow- 
Struma“ ihr eigenes Gepräge. — Es fragt sich nun, was wir aus 
dem anatomischen Bilde der Schilddrüse über die Störung ihrer 
Function entnehmen können. Wir müssen dazu von der Anschau¬ 
ung über die normale Leistung der Glandula thyreoulea ausgehen. 
So wenig unsere Vorstellungen auf diesem Gebiete auch noch ge¬ 
klärt sind, so befinden wir uns doch wohl auf dem richtigen Wege, 
wenn w r ir aus den Erfahrungen der Klinik (Kachexia strumipriva), 
der experimentellen Pathologie (Schilddrüsenexstirpation), der patho¬ 
logischen Anatomie (Myxoedem, Cretinismns), der Schilddrüsentherapie., 
der Chemie (Jodgehalt nach Baumann), der Histologie (Uebertritt 
des Colloids in die Lymphbahnen) den Schluss ziehen, dass die 
Schilddrüse im Chemismus des Körpers eine wichtige Rolle spielt. 
Man hat hier wohl ohne zureichende Begründung in der Frage¬ 
stellung manchmal scharf getrennt, ob die Schilddrüse eine secre- 
torische oder entgiftende Function hätte, obwohl wir von den Drüsen 
mit einem Ausführungsgang wissen, dass diese Functionen im Orga¬ 
nismus durchaus nicht getrennt sein müssen, sondern oft Hand in 
Hand gehen. Bei der Struma, wie sie bei Morbus Basedowii zur 
Beobachtung kommt, hat man in erster Linie auf die quantitative 
und qualitative Veränderung des Secrets zu achten. Man hat bis¬ 
her vielfach von einer Hypersecretion gesprochen, dabei aber meines 
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Erachtens nicht scharf genug zwischen einer Hypersecretion in den 
Follikelraum und einem gesteigerten Export des Secrets aus der 
Drüse getrennt. Bei einem Gallertkropf, dessen Follikel mit grossen 
Oolloidkörnern ausgestopft sind, kann man die Hypersecretion gegen¬ 
über der Norm doch nicht in Abrede stellen, und es fragt sich viel¬ 
mehr, ob wir in der Struma bei Morbus Basedowii Anzeichen dafür 
finden, dass ihr Secret, dessen veränderte Qualität in seinem mikro¬ 
skopischen Verhalten hervortritt, auch in vermehrtem Maasse aus 
dem Organ fortgeführt wird. Man könnte dieses Verhältniss ein¬ 
mal danach abschätzen, ob der geringe Follikelinhalt dem Secre- 
tionszustand der Epithelien auch entspricht und dann aus dem 
Füllungszustande der abführenden Lymph- oder ev. Blutgefässe 
einen Maassstab entnehmen. In ersterer Hinsicht ist zu erwähnen, 
dass ich ebenso wieFarner und Haemig öfters dievacuolisirten 
Epithelien antraf, in denen sie einen Secretionszustand von „chromo- 
phobem“ Secret nach Andersson 1 ) erblicken, und in der That 
gleichen auch meine Bilder mehrfach den Abbildungen, wie sie bei 
Andersson z. B. in Fig. 27 aut Taf. XI dargestellt sind. Diese 
Zellen fand ich nun nicht nur in secretarmen, sondern sogar in 
secretfreien leeren Follikeln und so könnte die Vermuthung 
Farner’s (1. c. p. 565) wohl zutreffen, dass das Secret ausserordent¬ 
lich rasch in die Lymphgefässe Übertritt Bezüglich der Füllung 
der Lymphgefässe sei bemerkt, dass wir dieselben in einem älteren 
Falle von Morbus Basedowii reichlicher mit einer dem Colloide glei¬ 
chenden Masse angefüllt sahen, dass wir eine Entscheidung, ob 
Colloid oder nicht, gerade hier bei dem veränderten Character des 
Secrets für schwierig halten, übrigens auch mit der Möglichkeit zu 
rechnen haben, dass sich das abnorme Secret schneller als gewöhn¬ 
lich mit dem Gefässinhalt mischt. Wenn das mikroskopische Bild 
aber auch für eine qualitative Aenderung des Secrets und event. 
einen gesteigerten Export desselben spricht, so können wir zur 
Zeit noch nicht sagen, ob auch die ganze Anomalie der Schild- 
drüsenthätigkeit darauf beschränkt ist. Denn da das ganze Organ 
anatomisch verändert ist, könnte sich der Einfluss des kranken 
Organs auch noch anders im chemischen Haushalte des Körpers 
geltend machen als durch die erwähnten Veränderungen des Schild- 
driisensecrets. 

Nachdem wir die anatomischen Veränderungen der Schilddrüse 


1) Archiv für Anatomie 181)4 ]>. 177. Nach Andersson soll das Scliild- 
drüsencolloid aus einem „chromophobeu“ und einem „chromophileir* Secret entstehen. 
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und die daraus zu vermuthenden Functionsstörungen erörtert haben, 
kämen wir zu der Frage, wie häufig die Schilddrüse bei Morbus 
Basedowii erkrankt ist. Da alle neueren Untersucher zu dem con- 
stanten Ergebniss gelangen, dass eine anatomische Erkrankung der 
Schilddrüse vorliegt, und da die Struma schon ein Symptom der 
alten Trias darstellt, spitzt sich die Frage dahin zu, ob es über¬ 
haupt einen Morbus Basedowii mit anatomisch intacter Schilddrüse 
gibt. Wir sind natürlich nicht in der Lage, alle einschlägigen 
Publicationen daraufhin zu mustern, ein Beginnen, das nach unserem 
jetzigen Urtheil bezüglich des Studiums der älteren Literatur auch 
ziemlich wenig Erfolg verspricht. Wir möchten nur folgende Punkte 
betonen. Bisweilen ist von einer unveränderten Schilddrüse gesprochen 
worden, ohne dass der anatomische Beweis für ein noimales Ver¬ 
halten des Organs erbracht ist. Mannheim beruft sich auf 
Mendel und sagt, dass das genannte Organ bei zahlreichen Autop- 
sieen normal gefunden wurde (p. 105). Wir finden in dem inter¬ 
essanten Aufsatze Mendel’s, in welchem er von einer Erkrankung 
des Corpus restiforme und Solitärbündels berichtet, bezüglich der 
Schilddrüse die Angabe, er hätte eine grosse, derbe Struma auf 
beiden Seiten, mit einem rechts weit nach hinten greifenden Lappen, 
stark erweiterten Venen, von weissgrau-röthlicher Farbe des Durch¬ 
schnitts und mikroskopisch kein Colloid gefunden. Wenn der ge¬ 
schätzte Forscher danach weiter (1892) erklärt, dass in diesem 
seinem Falle „durchaus normale Beschaffenheit des Drüsenparen¬ 
chyms der Schilddrüse“ festgestellt sei, so vermögen wir ihm darin 
nicht zu folgen und wissen auch nicht, ob er bei unserer heutigen 
Kenntniss von dem Verhalten der Struma bei Morbus Basedowii die 
normale Beschaffenheit des Organs selbst anerkennen würde. — 
Mehrfach hat man erwähnt, dass die Schilddrüse bei Morbus Base¬ 
dowii nicht vergrössert gefunden wurde. Wir wissen aber jetzt 
nach den Erfahrungen von Greenfield und F. Müller, dass 
eine anatomisch in characteristischer Weise erkrankte „Basedow- 
Struma“ zunächst noch gar nicht, selbst auf dem Sectionstische nicht 
oder nicht wesentlich vergrössert zu sein braucht, was Green¬ 
field zu dem Ausspruch veranlasst: „die veränderte Structur und 
nicht die Grösse ist das Zeugniss für die Erkrankung.“ Da die 
mangelnde Vergrösserung nicht die Intactheit der Schilddrüse be¬ 
weist, da w’ir erst jetzt das gewöhnliche histologische Verhalten 
der „Basedow-Struma“ kennen, da die neueren Untersuchungen 
auch in acuten Fällen von Morbus Basedowii eine Erkrankung 
dieses Organs aufgedeckt haben, müssen w’ir für den von einzelnen 
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Autoren vertretenen Satz, dass die Schilddrüse bei Morbus Base¬ 
dowii unverändert sein kann, erst eine erneute, auch durch die 
mikroskopische Prüfung gestützte Beweisführung erwarten. 

E. Die Theorien über das Wesen der Basedowschen Krankheit 
im Lichte der pathologischen Anatomie. 

Wir wollen es zum Schlüsse unserer Darstellung über die 
pathologisch-anatomischen Veränderungen im Körper der an Morbus 
Basedowii leidenden Patienten versuchen, zu prüfen, wie weit sich 
die objectiven Befunde mit den verschiedenen Anschauungen über 
die Natur, den Ausgangspunkt des in Rede stehenden Krankheits- 
processes vereinbaren lassen. Bei der Erörterung der bisher ver¬ 
tretenen und noch heute discntirten Theorien wird man einen Ge¬ 
sichtspunkt nicht aus -dem Auge verlieren dürfen, nämlich dass es 
sich zunächst um die Frage des locus primae affectionis, nach dem 
Sitz der primären Organerkrankung bei dem Complex der patho¬ 
logischen Vorgänge handelt. Vielleicht hat hier die unbestimmte 
Formulirung dieses Gedankens zu der noch jetzt vielfach herrschen¬ 
den Unklarheit in der Fragestellung und Discnssion mit beigetragen. 
Wenn wir die alten Anschauungen, dass das Wesen des Morbus 
Basedowii in einer Erkrankung des Sympathicus oder Vagus oder 
dieser beiden Nerven begründet sein könnte, als erledigt ansehen, — 
obwohl die ganze Interpretation des Problems von Busch an noch 
einige Reminiscenzen an diese Auffassung verräth, — zumal wenn 
wir bedenken, dass unser Befund der diffusen Muskelaffection des 
Weitern dafür spricht, wie wenig eine Erkrankung der genannten 
Nerven das ganze Krankheitsbild zu erzeugen imstande ist, so 
kommen heute im Ganzen 3 Kategorien von Ansichten über die 
Genese des Leidens in Betracht. Eine Gruppe von Autoren sucht 
die Ursprungsquelle des Krankheitsprocesses in einer anatomischen 
oder functioneilen Erkrankung des Centralnervensystems, eine zweite 
in einer primären Affection der Schilddrüse, eine dritte sieht die 
Störung des Nervensystems und der Glandula Thyreoidea als Folgen 
einer primären „fehlerhaften Blutmischung“ an, eine Auffassung, 
die sich übrigens der ältesten Interpretation des Krankheitsvor¬ 
ganges durch Basedow wieder nähert. Da sämtliche 3 Auffassungen 
bis in die jüngste Zeit vertreten und zu ihrer Begründung in den 
einzelnen monographischen wie casuistischen Darlegungen der Lite¬ 
ratur mancherlei Ergebnisse physiologischer, pathologischer und 
klinischer Erfahrungen sorgfältig, wenn auch nicht immer kritisch 
genug zusammengetragen sind, so können wir uns hier mit einem 
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Hinweise auf die monographischen Zusammenstellungen begnügen 
und lediglich die pathologisch-anatomische Basis ins Auge fassen. 
Die Ansicht, dass dem Morbus Basedowii eine organische, ana¬ 
tomische Läsion des Centralnervensystems und zwar im Bereiche 
des verlängerten Markes zu Grunde liege, hat zuletzt in Mann¬ 
heim einen beredten Fürsprecher gefunden, der in seiner Mono¬ 
graphie diese Anschauung zu begründen und die Symptome des 
Leidens aus ihr heraus zu erklären versucht. Das Augenmerk der 
Untersucher hat sich schon öfters der Medulla oblangata zugewendet 
und so ist denn eine kleine Zahl von pathologischen Befunden in 
ihrem Bereich verzeichnet worden, indem zunächst einige Male von 
Hyperämien abgesehen, Blutungen oder leichte Entzündungs¬ 
erscheinungen, wie auch wir sie einmal bemerkten, angetroffen 
sind. Wir bekennen uns aber mit F. Müller u. A. zu der An¬ 
schauung, dass die Feststellung von derartigen Veränderungen 
unstreitig frischeren Datums für die Pathogenese der Basedow’schen 
Krankheit nichts zu beweisen vermag. Wenn Mannheim an¬ 
merkt, dass „Hämorrhagien und Atrophie (sc. in der Oblongata) 
verschiedenen Stadien des Morbus Gravesii“ entsprechen (p. 97), so 
dürfte eine derartige Auffassung doch nur dann discutabel er¬ 
scheinen, wenn man die Blutungen in ganz frischen Stadien, etwa 
bei Patienten, die kurz nach den ersten Anzeichen des Leidens an 
irgend einer intercurrenten Krankheit gestorben sind, feststellen 
könnte. Bisher sind die Hämorrhagien im verlängerten Marke 
aber bei Individuen gefunden worden, die nach dem tödlichen 
Ablaufe ihres Monate oder Jahre langen Leidens zur anatomischen 
Untersuchung gelangten. Bemerkenswerth musste es nun frei¬ 
lich erscheinen, als Mendel in einer Beobachtung von Morbus 
Basedowii eine Atrophie des linken Corpus restiforme und des 
rechten solitären Bündels entdeckte; allein auch diese Feststellung 
kann, wie der genannte Forscher selbst betont, nicht als sichere 
anatomische Basis für die „bulbäre Theorie“ gelten, denn einmal 
lässt sich nach unserer jetzigen Kenntniss die anatomische Er¬ 
krankung des Corpus restiforme zur Aufklärung der Symptome des 
Morbus Basedowii nicht recht verwerthen und mit der Atrophie 
des Solitärbündels höchstens Störungen im Wirkungsgebiet des 
Vagus in Zusammenhang bringen. Andererseits ist der Befund von 
Mendel in reinen Fällen von Morbus Basedowii unseres Wissens 
bLiier nicht wieder constatirt worden. F. Müller hat in seinen 
3 Beobachtungen mit dem nämlichen negativen Ergehn iss nach den 
Veränderungen im genannten Revier des verlängerten Markes ge- 
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sucht, wie ich in 2 eigenen Fällen, und auch Farner (p. 525) 
hebt ausdrücklich hervor, dass die beiden Corpora restiformia und 
Solitärbündel vollkommen symmetrisch und normal waren, in einem 
Falle von Morbus Basedowii, in welchem er als Wichtigstes einen 
anscheinend frischeren pathologischen Process an einer bestimmten 
Stelle der Hinterstränge constatirte. Es stehen somit dem positiven 
Befunde Mendel’s bereits 6 negative Ergebnisse anderer Unter¬ 
sucher gegenüber, was uns immerhin zu dem Bekenntnisse zwingt, 
dass wir für die bolbäre Theorie eine irgendwie sichere anatomische 
Grundlage zur Zeit nicht besitzen. Man darf weiterhin auch nicht 
übersehen, dass uns keine Erfahrungen darüber zu Gebote stehen, 
dass manifeste anatomische Erkrankungen der Medulla oblongata 
den Symptomencomplex der Basedow’schen Krankheit ausgelöst 
hätten. Die Anhänger der bulbären Theorie wollen viele Krank¬ 
heitserscheinungen bei dem besprochenen Leiden als Ausdruck einer 
vasomotorischen Störung ansprechen. Ohne das Vorkommen vaso¬ 
motorischer Alterationen bestreiten zu wollen, werden wir doch so¬ 
gleich auf den Punkt zurückkommen müssen, mit welchen Schwierig¬ 
keiten man zu kämpfen hat, wenn man die bisher bekannten Organ¬ 
erkrankungen bei Morbus Basedowii unter dem Gesichtswinkel 
einer primären Affection des Nervensystems erklären will. Da der 
anatomische Nachweis einer constanten oder auch nur häufigen 
organischen Erkrankung des verlängerten Markes 1 ) bisher nicht 
gelungen ist, hat sich eine grössere Zahl von Autoren dahin aus¬ 
gesprochen, dass man das Wesen des Morbus Basedowii in einer 
„Neurose“ erblicken müsse, d. h. in einer functionellen Erkrankung 
des Nervensystems, deren anatomisches Substrat aufzudecken, unseren 
bisherigen Untersuchungsmethoden noch versagt ist. Wer auf dem 
Boden dieser Anschauung steht, könnte geneigt sein, in der Dis- 
cussion über diesen Punkt den pathologischen Anatomen überhaupt 
das Wort zu entziehen, wenn es nicht bei unserem Krankheits- 
process Organveränderungen gäbe, die es gestatten, auch an die 
Theorie der „Neurose“ einen anatomischen Maassstab anzulegen. — 
Busch an kommt in seiner Monographie im Wesentlichen zu dem 
Resultat, dass die Basedow’sche Krankheit als eine Neurose zu 
gelten hat und bemüht sich, was in der Darstellung dieses Autors 
besonders anzuerkennen ist, seine Anschauung auch consequent 


1) Ueber die Befunde im Riickenmark sei nur die Bemerkung gestattet, dass 
die Obliteration des Centralcanals, welche ich auch vorfaud, bereits aufgehört 
hat, als pathologisches Vorkommniss zu gelten. 
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durchzuführen, indem er seine Theorie an der Hand der Befunde 
und Erscheinungen im Krankheitsprocesse entwickelt. Der Ver¬ 
such ist lehrreich, denn er demaskirt die Schwierigkeiten, auf welche 
die von so vielen Seiten getheilte und für sehr bequem gehaltene 
Theorie der „Neurose“ stösst, denen übrigens, wie oben bereits be¬ 
merkt ist, auch die Anschauung von der organischen Erkrankung 1 
des Nervensystems begegnet. Busch an erkennt zunächst, dass es 
anatomische Erkrankungen der Schilddrüse bei Morbus Basedowii 
gibt, — deren Häufigkeit er, wie erwähnt, s. Z. noch wesentlich 
unterschätzt, — die sich nicht gut als Folge der nervösen Störung 
deuten lassen und greift daher zu der Hypothese, die schon 
Gauthier ausgesprochen hat, dass es 2 Arten von Basedow’scher 
Krankheit gibt, von denen die eine, die echte, genuine eine all¬ 
gemeine Neurose mit Vorherrschen der psychischen und vasomoto¬ 
rischen Sphäre, die andere einen symptomatischen oder Pseudo- 
Morbus Basedowii darstelle. Die erste beruhe auf dynamischer, 
functioneller Läsion des Nervensystems und werde durch einen 
„psychischen Choc“ ausgelöst, die zweite bestehe zumeist nur aus 
der klassischen Trias, die sich an eine Struma anschliesse oder auch 
zu Erkrankungen der Nase , Genitalien u. s. w. sich hinzugeselle. 
Diese Spaltung des Begriffs der Basedow’schen Krankheit in 2 Kate¬ 
gorien entbehrt aber bisher einer hinreichenden thatsächlichen Be¬ 
gründung. Es ist nachgewiesen, dass bei den Patienten mit aus¬ 
gesprochener Erkrankung der Psyche die Schilddrüse anatomisch 
erkrankt ist, und zugleich, dass auch das Umgekehrte zutrifft; ja 
es bleibt erst zu erweisen, dass bei Morbus Basedowii überhaupt 
Fälle mit lediglich congestionirter, aber sonst normaler Schild¬ 
drüse Vorkommen. Im Verlaufe des Morbus Basedowii kommt es 
nun häufig zu einer schweren allgemeinen Ernährungsstörung, wie 
ja schon Basedow dem von ihm geschilderten Symptomencomplex 
die Bezeichnung „Glotzaugen k a c h e x i e“ beilegte. Um diesen Vor¬ 
gang mit seiner Theorie in Einklang zu bringen, muss Buschan 
zu einer abermaligen Hülfshypothese greifen. Er erklärt „die 
Kachexie für eine kachexia splenolymphatica, die in erster Linie 
auf einer Functionsstörung der blutbereitenden Organe beruhen 
dürfte“, und weist auf die öfters beobachtete — auch in meinen 
Fällen vorhandene — Schwellung von Milz, Lymphdrüsen, auf die 
Persistenz oder Vergrösserung der Thymus in diesem Sinne hin. 
Aber diese Organvergrösserungen dürften an sich noch nicht aus¬ 
reichen, um diesen Process etwa mit der ätiologisch ja auch unauf¬ 
geklärten Pseudoleucaemia lymphatica oder lienalis in Parallele zu 
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stellen. Man kann aus der hyperplastischen Schwellung der ge¬ 
nannten „Blutbildungsapparate“ höchstens die Vermuthung schöpfen, 
dass irgend eine Noxe in den Säften des Organismus circulirt, aber 
wie will man sie aus einer Neurose heraus erklären ? Nehmen wir 
die Schwierigkeit hinzu, auf die man stösst, wenn man die lipo- 
matöse Muskelatrophie mit der Annahme einer „Neurose“ inter- 
pretiren soll, so dürfte sich doch der Schluss ergeben, dass die 
Theorie, der Morbus Basedowii stelle eine primäre Neurose dar, 
nicht so bequem und einfach ist, wie zahlreiche Autoren anzunehmen 
geneigt sind. Wir können statuiren, dass sich bei der Basedow’schen 
Krankheit gewöhnlich „functioneile“ Störungen des Nervensystems, bis¬ 
weilen auch anatomische Veränderungen daselbst einstellen, aber 
der Versuch, den ganzen Morbus Basedowii als eine primäre Affection 
des Nervensystems aufzufassen, muss nach unserem heutigen Wissen 
als nicht befriedigend und nicht erfolgreich bezeichnet werden. — 
Dieser „centralen Theorie“ steht die in erster Linie von Möbius 
begründete und vertretene Theorie gegenüber, welcher in der Base¬ 
dow’schen Krankheit „eine Vergiftung des Körpers durch eine 
krankhafte — falsche und übermässige — Thätigkeit der Schild¬ 
drüse“ erblickt. 3 ) Zur Begründung seiner Anschauung weist 
Möbius darauf hin 1 2 ), dass zwischen der Basedow’schen Krankheit 
und der Kachexia strumipriva, dem Myxoedem wie Cretinismus 
Aehnlichkeiten bezw. Gegensätze bestehen, so dass die sympto¬ 
matischen Aeusserungen der genannten Leiden in einer gewissen 
Parallele stehen; er gedenkt der Erfahrung, dass zu präexistirenden 
Kröpfen Zeichen des Morbus Basedowii hinzutreten können und 
betont drittens die Erfolge der operativen Therapie. Gegen diese 
Begründung haben die Anhänger der neuropathischen Theorie 
mancherlei Einwendungen erhoben, und da keines der angeführten 
Argumente absolut eindeutig erscheint, sind derartige Zweifel zur 
Zeit auch schwer ganz zu beseitigen. Doch lässt es sich den Ein¬ 
wänden gegenüber z. B. ganz gut erklären, wenn man von einer 
kranken Schilddrüse ein Stück wegschneidet, dass sich einige Male 
eine ausgesprochene Besserung, ein anderes Mal keine so frappante 
günstige Wendung des Leidens einstellt, wobei man doch auch zu 
berücksichtigen hat, dass die eingetretene Muskelveränderung auch 
nicht mit einem Schlage nach der Operation verschwinden kann. 
Besonders hat man aber gegen die Schilddrüsentheorie die Angabe 


1) Monographie p. 7 und 63. 

2) D. Zeitschrift für Nervenheilkunde Bd. 1. 1891. 
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ins Feld geführt, dass es auch Fälle von Basedow’sclier Krankheit 
mit intacter oder nur gefässreicher Glandula Thyreoidea gäbe; wir 
haben aber gesehen, dass das Vorkommen einer normalen Schild¬ 
drüse bei dem in Rede stehenden Leiden nicht als bewiesen gelten 
könne und dürfen diesen, sehr gewichtigen, ja event. entscheidenden 
Einwand zur Zeit als nicht motivirt betrachten. Es will uns 
scheinen, als liessen sich die anatomischen Veränderungen bei Morbus 
Basedowii vom Gesichtspunkte einer allgemeinen Ernährungsstörung, 
hervorgerufen durch eine in dem Blut und den Säften des Organis¬ 
mus circulirende Schädlichkeit, verständlich machen und da die 
Schilddrüse eine Rolle in der chemischen Oeconomie des Organismus 
spielt und bei Morbus Basedowii erkrankt gefunden wird, so liegt 
die Vermuthung nahe, in ihr die Quelle der Störung zu suchen. 
Die neuern Feststellungen sind unseres Erachtens geeignet, solchen 
Gedanken Vorschub zu leisten. Denn wenn z. B. Buschau gegen 
die Schilddrüsentheorie noch geltend macht, dass sich bei Morbus 
Basedowii „grundverschiedene pathologisch-anatomische Processe“ in 
der Schilddrüse abspielten, so lässt sich gerade die neuerliche Fest¬ 
stellung von der bemerkenswerthen Einheitlichkeit der anatomischen 
Erkrankungsform in den Basedow-Strumen dafür verwerthen, dass 
der Process in der Schilddrüse als essentieller Vorgang dastelit. 
Auch das Bestehen der Muskelaffection widerspricht der Schild¬ 
drüsentheorie nicht, sondern hat, wie schon oben ausgeführt ist, in 
der diffusen Muskelerkrankung der Cretinen vielleicht ein gewisses 
Analogon. Man kennt die Aetiologie des Krankheitsprocesses in 
der Schilddrüse ebensowenig wie die Natur der chemischen Störung, 
welche sich von hier auf die Organe des Körpers ausdehnt und 
functionelle oder anatomische Erkrankungen nach sich zieht; aber 
man kann diese Unklarheiten nicht als Gründe gegen die Schild¬ 
drüsentheorie in die Wagschale werfen. Eine Schwierigkeit wird 
von manchen Autoren, welche der Schilddrüsentheorie geneigt sind, 
in der schon oft hervorgehobenen „neuropathischen Belastung“ der 
an Morbus Basedowii erkrankten Personen erblickt. So stellt 
F. Müller die angeborene oder erworbene neuropathische Dis¬ 
position als gleichwerthigen pathogenetischen Factor neben die Er¬ 
krankung der Schilddrüse. Es ist schwer, hier das verbindende 
Glied zu finden, aber man wird einmal des Umstandes gedenken, 
dass uns die Ursache der Schilddrüsenaffection noch völlig unbe¬ 
kannt ist und dann die Erfahrung nicht vergessen, mit der uns 
die Entwickelung der Lehre vom Diabetes bereichert hat. Galt 
die neuropathische Belastung nicht früher als springender Punkt in 
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der Pathogenese des Diabetes und hat sich derselbe jetzt nicht 
doch in der Erkrankung des Pancreas einen in Betracht kommen¬ 
den Concurrenzpunkt angeschafft? Wenn sich die Schilddrüsen- 
theorie auch mit den pathologisch-anatomisch festgestellten That- 
sachen am besten in Einklang bringen lässt, bleibt sie immerhin 
eine Hypothese, welcher gegenüber dem experimentell festgestellten 
Pancreas-Diabetes die exactere Begründung fehlt. So ist es denn zu 
erklären, wenn andere Autoren der Schilddrüsentheorie noch skep¬ 
tisch gegenüberstehen und nach einem Momente suchen, das seiner¬ 
seits erst sowohl die Alteration des Nervensystems als die der 
Schilddrüse ins Dasein rufen soll. So meint Lubarsch 1 2 3 * * * ), dass 
es vielleicht noch ein gemeinsames, bisher unbekanntes ätiologisches 
Moment geben könnte, dem die genannten Organläsionen ihr Da¬ 
sein verdankten, äussert sich aber nicht weiter über die Natur oder 
den Wirkungsort dieser hypothetischen Schädlichkeit. Eulen¬ 
burg*) vermuthet im Morbus Basedowii eine primäre Anomalie 
der Blutbeschaffenheit, die dann zu einer abnormen Schilddrüsen- 
thätigkeit und weiter zu einer auf Autointoxication beruhenden 
Neurose oder Neuropsycliose führt. Dass die Blutbeschaffenheit auf 
die Secretion der Schilddrüse influencirt, dafür scheinen Hürthle's 
Versuche zu sprechen 8 ), und dass die Ursache einer Schilddrüsen¬ 
erkrankung in einer Veränderung des Blutes bestehen oder das 
Blut der Schilddrüse die krankmachende Ursache übermitteln kann, 
wird nicht bezweifelt werden können. Aber eine präexistirende 
Blutveränderung ist bisher noch nicht nachgewiesen; ausserdem ist 
hier natürlich zu unterscheiden, ob die eigentlichen Symptome des 
Morbus Basedow-ii erst von der kranken Schilddrüse ausgelöst 
werden oder ganz oder wenigstens theihveise der Schilddrüsen- 
affection coordinirt und von der Blutanomalie direct abhängig sind. 
Im ersten Falle würde die Blutveränderung eine ätiologische Be¬ 
deutung besitzen, aber in der Pathogenese des Morbus Basedow'ii doch 
die Affection der Schilddrüse als maassgebende und primäre Erkrankung 
gelten müssen, w f ie wir z. B. von einer primären Nephritis sprechen, 
obwohl die Noxe doch auch erst durch ein noch früher verändertes 
Blut (bei Syphilis, Bleivergiftung u. s. w.) auf die Niere einwirkt. Yer- 


1 ) 1. e. 

2) Verhandlungen des Kongresses für innere Med. 1897. p. 206. 

3) Beim Menschen ist der Inhalt der Lymphgefässe in der Schilddrüse erst 

bei verschiedenen Krankheitsprocessen noch weiter zu beobachten. In 2 Fällen 

von allgemeiner Miliartuberkulose sah ich in der Tuberkel enthaltenden Schild¬ 

drüse zahlreiche Lymphgefässe mit einem dem Colloid gleichenden Inhalt, 
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suche an Thieren sind zur Prüfung der Frage, ob die Basedow- 
Struma erst die anderen Erscheinungen des Leidens erzeugt, darum 
noch schwierig, weil wir die Ursache der Struma bis jetzt nicht 
kennen. Ob Material von menschlicher Struma verwendbar ist, 
bleibt zu untersuchen. Wir besitzen Versuchsthiere in Hunden und 
Pferden, die auch für Morbus Basedowii disponirt sind, und es ist 
bemerkenswerth, dass es dieselben Thiere sind, bei denen man auch 
sonst am häufigsten Kröpfe findet. 


Verzeichnis« der Abbildungen auf Tafel IX, X. 

Sämmtliche Präparate stammen von Fall IH. 

Fl?. 1. Härtung nach Marchi, Färbung in Hämatoxylin und Eosin. 
Schwächere Vergr. Links und oben atrophische Fasern, Fettzellen schwarz. 

Fig. 2 bis 6. Härtung in Mtiller’scher Flüssigkeit nnd Formol, Färbung in 
Hämatoxylin und Eosin. 

Fig. 2. Schwächere Vergrösserung. Zwischen Streifen von Fettzellen ge¬ 
legene Bündel von Muskelfasern mit gewucherten und zum Theil verschmolzenen 
Kernhaufen 

Fig. 3. Immersion. Oben eine einfach atrophische Faser; in der Mitte 
2 degenerirte Fasern, eine bläulich, die andere rüthlich gefärbt, mit vermehrten 
und zum Theil degenerirten Kernen. Unten eine breite Faser mit unregelmässiger 
Anordnung der quergestreiften Substanz. 

Fig. 4. Immersion. Degenerirte Muskelfaser mit klumpigen Kemhaufen 
und Vacuolen. 

Fig. 5. Immersion. Muskelfaser mit einer eigenartigen Kernfigur (cf. Text). 

Fig. 6. Immersion. Muskelfaser ohne Querstreifung, mit deutlicher Längs¬ 
streifung. Eine dachziegelartig confluirte Kernfigur und einzelne, zum Theil 
degenerirte Kerne. 
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Zweiter Beitrag zur Lehre von den vererbten 
Nervenkrankheiten. 


Von 

Professor Dr. Ernst Jendrässik in Budapest. 

Ich habe im LVII1. Bande des Archivs für klinische Medicin *) 
die Krankengeschichte dreier Familien mitgetheilt, in denen ich die 
Symptome der spastischen (Spinal-)Paralyse, zum Theil verbunden 
mit anderen Erscheinungen, bei je mehreren Familienmitgliedern 
beobachtet habe. Ich kam bei der Besprechung dieser Fälle zur 
Annahme, dass die hereditären Nervenkrankheitsformen zur gemein¬ 
samen Basis die einfache Degeneration der Nervenelemente und den 
identischen Verlauf innerhalb derselben Familie haben und weiter¬ 
hin characterisirt sind dadurch, dass im Gegensatz zur Aehnlich- 
keit der Krankheitssymptome in derselben Familie, die einzelnen 
Familienkrankheitstypen in den verschiedenen Familien nahezu end¬ 
los variiren; ja man könnte fast ebensoviel Krankheitsformen be¬ 
schreiben, als es erkrankte Familien gibt. Dies führte mich dazu, 
alle diese Erkrankungen als familiäre Degenerationen zusammen zu 
fassen und die einzelnen Formen in dieser Krankheitsgruppe als 
dystrophischer, spastisch-paraplegischer, Friedreich’scher etc. 
Typus zu bezeichnen. 

Ich hatte Gelegenheit, seitdem wieder einige, hierhergehörige 
Fälle zu beobachten und ich glaube, dass sie nicht nur meine Auf¬ 
fassung bestärken, sondern dass sie in einigen Punkten auch weitere 
Aufschlüsse ermöglichen. 

Es handelt sich in diesen Formen immer um Fälle von directer 
(nicht transformirender, [similaire]) Vererbung, und das auch 
häufiger in der sogenannten Familienform, wo sich die Krankheit, 
als solche nicht von den Eltern auf die Kinder überliefert, sondern 

1) Ueber Paralysis spastica, und über die vererbten Nervenkrankheiten im 
Allgemeinen. 
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wo zumeist Geschwister erkranken, die Heredität somit von den 
gesund gebliebenen Eltern herrührt. Dies trifft auch für jene Fälle 
zu, in welchen solche hereditäre Degenerationen durch Generationen 
überliefert werden, da der erste Fall in diesen Familien seine 
Krankheit doch von den gesund erscheinenden Eltern, oft selbst 
von früheren Vorfahren her, vererbt hat. Meiner Ansicht nach hat 
die sogenannte indirecte, transformirende Heredität überhaupt viel 
weniger Bedeutung, es ist auch viel schwieriger, bei dieser Art der 
Uebertragung den Zusammenhang nachzuweisen und es fällt dem 
Zufall eine bedeutend grössere Rolle zu. Während bei den direct 
hereditären Krankheiten zumeist ganz eigenartige Krankheitsformen 
Vorkommen, die sonst in derselben Art nicht beobachtet werden, 
sehen wir in der transformirenden Heredität gewöhnlich auch ätio¬ 
logisch gut bekannte Leiden beschuldigt. Entsteht bei dem Kinde 
eines Tabikers eine spinale Kinderlähmung — so sprechen nicht 
nur die Laien, sondern auch einige hervorragende Aerzte von Here¬ 
dität und das ist doch kaum etwas Anderes als Zufall. — Weiter¬ 
hin kann man aber bloss von einer scheinbaren Transformation in 
der Heredität reden, wenn bei einer hereditären Disposition bei¬ 
spielsweise für die Tuberkulose das Kind des Schwindsüchtigen in 
den Kinderjahren der Meningitis, in den Jünglingsjahren der Caries, 
oder in späterem Alter der Darmtuberkulose erliegt; die Heredität 
liegt hier bloss in der Disposition zur Tuberkulose, die Erkraukungs- 
form hängt aber vom Alter und von einem äusseren Factor: der 
Infection ab; desgleichen wenn ein schwachsinniger Vater einen 
dem Trünke ergebenen Sohn hat, so bezieht sich die Heredität 
bloss auf die fehlerhafte Anlage des Nervensystems, wozu ein 
äusserer Reiz, der Alkohol, zugetreten ist und das Krankheitsbild 
entsprechend verändert hat. In anderen Krankheiten ist uns noch 
die anatomische Ursache oder die pathologische Grundlage der 
Krankheit unbekannt, berücksichtigt man aber in solchen Leiden 
bloss die Symptome, so können Transformationen vorgetäuscht 
werden. Eine oft wiederholte Angabe ist z. B., dass die Epilepsie 
vom Alkoholismus des Vaters herstammt, besonders von der im 
Rausche des Vaters oder der Mutter eingetretenen Empfängniss! 
Dies ist zur Dogma geworden, man sucht überhaupt keine neuen 
Beweise in dieser Hinsicht, sondern stützt sich bloss auf die Autori¬ 
tät, der ersten Beschreiber. Als ob man so sicher wüsste, wann die 
Mutter concipirte ? Nicht der Alkohol ist da im Spiele, sondern die 
Schwäche, fehlerhafte Bildung des Nervensystems des Vaters (oder 
der Mutter), die erstens zum Alkoholismus und dann zur Epilepsie 
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führte. Nun mag ja der Alkohol jene directe Wirkung auf ein an¬ 
geboren schwaches Nervensystem haben, dass er Epilepsie hervor¬ 
ruft, in der Heredität dieser Fälle kann aber nur von einer — viel¬ 
leicht bloss partiell — schwachen Entwickelung des Nervensystems 
die Rede sein. Zu dieser Anlage gesellt sich, in einem grossen Theil 
der Fälle wenigstens, eine Gelegenheitsursache, die den ersten An¬ 
fall und damit die weiteren wachruft. Hätte der Patient dieser 
Gelegenheitsursache ausweichen können, so wäre er vielleicht sein 
Leben lang kein Epileptiker geworden. 

Unter „transformirender Heredität“ kann man überhaupt nichts 
anderes verstehen als eine directe hereditäre Disposition für gewisse, 
gewöhnlich mehrere Leiden, deren Ausbruch aber nur dann erfolgt, 
wenn der specielle äussere ätiologische Factor hinzutritt. Es scheint 
mir also ganz verfehlt, wenn man sagt: auch die Sclerose en plaques 
(Hervouet, Pelizaeus, Dreschfeld, Ferö, Chvostek)..., 
die Bulbärparalyse . . die Kinderlähmung . . . etc. können here¬ 
ditär entstanden sein, oder wenn man die Heredität in allen Lehr¬ 
büchern für fast sämmtliche Erkrankungsformen in der Aetiologie 
anfuhrt. Nein, die von äusseren ätiologischen Momenten entstandenen, 
wohl bekannten Krankheitsindividuen haben ihren Ausgangspunkt 
bloss in ihrem eigenen äusseren ätiologischen Factor. Was die 
Autoren zur Annahme der Heredität, als ätiologischer Ursache von 
diesen Krankheiten führte, waren bloss ähnliche, doch im Princip 
ganz andere Affectionen (hereditäre Degenerationen), die gewöhnlich 
auch klinisch wesentlich von den klassischen Krankheitsbildern 
abweichend verliefen und die gewiss, was ihre pathologische 
Grundlage betrifft, gar nicht den zur Bezeichnung gewählten Be¬ 
nennungen entsprachen. Für solche, auf äusseren ätiologischen 
Momenten beruhende Krankheiten, kann höchstens die Disposition 
vererbt werden, z. B. für die Tabes (dorsalis); auf dieser hereditären 
Grundlage allein entwickelt sich aber das Leiden nie. 

Die Entwickelungsgeschichte beweist hinreichend, dass es eigent¬ 
lich nur eine directe Heredität geben kann, umsomehr, da erworbene 
Eigenschaften sich nie vererben; es ist auch ein Missverständniss, 
wenn man von der Vererbung intrauterin „erworbener“ Eigen¬ 
schaften spricht. Als eine solche finde ich z. B. die Syndactylie 
angeführt, diese teratologische Abweichung von der Norm und die 
ähnlichen Abnormitäten sind aber nicht erw orbene, sondern durch 
einen unbekannten Process, meistens im Wege des Atavismus ent¬ 
standene Eigenschaften, die thatsächlich weiter vererbt werden 
können, während intrauterin wirklich erworbene Verunstaltungen, 
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z. B. Verkümmerung einzelner Extremitäten in Folge von un¬ 
genügender Menge des Fruchtwassers, oder durch mehrfache Gravi¬ 
dität etc. niemals zu weiter vererbbaren Eigenschaften werden. Mit 
dem Begriff der Heredität stimmt auch die Bezeichnung der here¬ 
ditären Syphilis nicht, diese Form der Lues entsteht durch eine 
intrauterine Ansteckung, sollte also ^intrauterin erworbene Lues“ 
heissen. Dasselbe gilt von der intrauterin übermittelten Variola, 
Tuberkulose und anderen Infectionskrankheiten. Eine direete Here¬ 
dität scheint ab$r in den Versuchen Brown-S6quard’s für die 
Epilepsie vorzuliegen; dieser Forscher hat nämlich durch trauma¬ 
tische Eingriffe gesunde Thiere epileptisch gemacht und dabei be¬ 
obachtet, dass die Abkömmlinge von diesen epileptischen Thieren 
ohne weitere Eingriffe zu einem Theil auch epileptisch wurden. 
Das ist eine principiell hochwichtige Angabe, die man aber durch 
andere Beobachter nachgeprüft nicht findet (um so häufiger citirt!). 
Es wäre sehr leicht möglich und ist selbst äusserst wahrscheinlich, 
dass hier ein Versuchsfehler vorliegt, die Laboratoriumsthiere können 
leicht durch andere Ursachen epileptisch geworden sein. Jene An¬ 
gabe dieses Forschers, dass die Descendenten der operirten Thiere 
nicht nur die Epilepsie, sondern auch die Eischeinungen der Hals- 
sympathicuslähmung von ihren Eltern vererbt hätten, ist so wider¬ 
sprechend den Gesetzen der Heredität, dass sie einen Zweifel selbst 
an der Uebertragung der Epilepsie rechtfertigt. Desgleichen kann 
man nicht ohne Weiteres die Angabe von Berger, nach welcher 
die Kinder von Bleiarbeitern öfters an Epilepsie sterben — als ein¬ 
fache hereditäre Uebertragung gelten lassen; ferner scheint uns der 
Fall, welchen Oppenheim 1 ) als wahrscheinlich hereditäre Blei¬ 
lähmung beschreibt, — nichts mit der Heredität zu thun zu haben. 

Die Gesetze der Heredität berechtigen vollkommen zu jener 
Annahme, dass wenn es keinen Unterschied im Geschlecht gäbe und 
die Kinder bloss von einer Mutter (ohne Zuthun eines Vaters) ent¬ 
stammten, dieselben überhaupt ganz ähnlich ihrer Mutter wären, 
höchstens könnten die verschiedene Altersperiode der Mutter und 
einzelne im Wesentlichen wenig massgebende äussere Factoren un¬ 
bedeutende Differenzen hervorrufen. Natürlich wäre hierdurch die 
Entwickelung der organischen Wesen keine so mannigfaltige, so 
bedeutende geworden, die Erde wäre noch immer bloss von ihren 
ersten Zellenorganismen bewohnt. Die höheren Stufen der Ent¬ 
wickelung hängen mit der Differenz der Geschlechter zusammen, 


1) Oppenheim. Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 1894. p. 841. 
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wobei ein sehr gewichtiger Factor darin liegt, dass das Erzeugnis 
der beiden Geschlechter nicht als das arithmetische Mittel erscheint 
(= echter Hermaphrodit), sondern, dass die einzelnen Organe bald 
etwas mehr von der Mutter, bald etwas mehr vom Vater erben, 
und zwar nicht alle Organe in gleichem Maasse. Nun werden durch 
diese zweifache Beeinflussung einzelne Eigenschaften gefordert, 
andere verdeckt, die letzteren verschwinden aber nicht sofort, sondern 
sie können bei der weiteren Vererbung, wenn auch kaum hervor¬ 
tretend, ja scheinbar schlummernd Generationen hindurch verdeckt 
bleiben, bis eine zufällige Gelegenheitsursache, das Hinzutreten eines, 
die betreffende Eigenschaft fördernden Samens, die schon lange 
vergessene Eigenschaft wieder erscheinen lässt — Atavismus —, t 

oder selbst neue, möglicherweise gute (z. B. Genialität), oder schlechte 
Erscheinungen (hereditäre Degenerationen) erzeugt. Natürlich 
schlummern in einem jeden Organismus viele physiologische und 
pathologische Anlagen, die bei ber Fortpflanzung auf die Nach¬ 
kommen überliefert werden, durch das zufällige Zusammentreffen in 
den beiden Geschlechtern können jene oder diese das Uebergewicht 
bekommen und selbst einige Generationen hindurch regieren; da aber 
ein jedes Individuum eigentlich das Surrogat von einer Menge von 
Ahnen ist, deren abweichende Eigenschaften sich zum grossen Theil 
ausgleiclien und somit im Sinne der natürlichen Entwickelungstheorie 
gegen die Vervollkommnung führen: erhalten sich selbst solche 
pathologische Anlagen, die dem Leben der Erkrankten kein vor¬ 
zeitiges Ende bereiten, gewöhnlich nur in einigen Generationen. 

Auf diesem Standpunkt beschäftige ich mich hier bloss mit den 
nicht transformirenden hereditären Affectionen, deren Diagnostik ich 
näher beleuchten möchte. 

Die Diagnose der hereditären Krankheiten stützte man bis¬ 
her fast ausschliesslich auf das Vorkommen von mehreren Fällen 
in derselben Familie. Auf dieser Grundlage ist es einerseits nicht 
möglich eine hereditäre Krankheitsform zu erkennen, wenn der Fall 
vereinzelt bleibt (ausser einigen schon näher bekannten patho¬ 
logischen Processen), andererseits aber hat das gleiclizeitige Auf¬ 
treten ähnlicher Krankheiten in einer Familie, trotzdem dass, wie 
wir später noch besprechen wollen, die Krankheit keine hereditäre 
Basis hatte, zu irrigen Annahmen verführt. 

Nun glaube ich, dass man auf Grund unserer heutigen Kennt¬ 
nisse schon eine viel klarere Einsicht in diese Krankheitsgruppen 
erhalten kann, wenn man die hier folgenden Eigenthümlichkeiten 
in Acht nimmt. 
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1. Die hereditären Leiden stellen ganz eigentüm¬ 
liche, von den von äusseren ätiologischen Momenten 
herstammenden Krankheitstypen wesentlich abwei¬ 
chende Symptomengruppen dar, die zwar oft an bekannte 
Krankheitseinheiten erinnern, doch in der Mehrzahl der Fälle aus 
ganz heterogenen Erscheinungen zusammengestellt sich zeigen. Ich 
brauche hier kaum auf die wunderbaren Krankengeschichten näher 
hin weisen, welche in der Literatur der hereditären Affectionen 
niedergelegt sind, ich erwähne bloss einige, um meine Auffassung 
leichter begründen zu können: so die Familien mit Polydactylie, 
mit Mangel des M. ext. pollicis (Huber), die, weil sie häufiger 
vorkommt, weniger ungewohnt erscheinende Hämophilie, die äusserst 
interessanten Familien mit Polyurie (Weil), die familiäre Albumin¬ 
urie (die ich auch in einer Familie, wo Vater und Sohn in der¬ 
selben Lebensperiode daran litten, gesehen habe), die öfters, doch in 
verschiedenen Formen vorkommenden Fälle von paroxysmaler Tachy¬ 
kardie (Bouveret, Oettinger), hierher gehört auch das Asthma 
bronchiale, welches Leiden als eine familiäre Krankheit ich in einer 
Familie an mehreren Patienten beobachtet habe, dann die Familien 
mit paroxysmaler Lähmung, die Goldflam in so lehrreicher Weise 
beschrieb, wodurch der familiäre Character der bis dahin nur vereinzelt 
gesehenen Fälle nachgewiesen ist, ebenso die von Schlesinger 1 ) 
mitgetheilten familiären acuten circumscripten Oedemanfalle, ferner 
die familiäre Myoklonie (Unve rrieht), dann, jedoch auf mehr psy¬ 
chiatrischem Gebiet, die familiären Selbstmorde — deren überzeu¬ 
gende Beispiele bei Debierre 2 ) zu lesen sind. Weiterhin gehören 
in diese Kategorie die Fälle von familiärer Opticusatrophie (zu den 
zahlreichen, in der Inaugural-Dissertation von Nolte 3 ) zusammen¬ 
gestellten Fällen reihen sich in jüngster Zeit jene von L e i t. n e r ,*) 
Raymond r> ) und H i g i e r 6 ) an), dann die Pigmentdegeneration 
der Retina, das Krankheitsbild von doppelter ext. Ophthalmoplegie 
bei sechs Mitgliedern derselben Familie (Gourfein, Dutil, 
M o e b i u s), ferner die Fälle von Facialis und glosso-laryngo-cervicalis- 
Diplegie (B r i s s a u d - M a r i e T ), die T h o m s e n ’sehe Krankheit, die 

1) Berl. klin. Wochenschrift 1898. p. 588. 

2) ('h. Debierre. I/heredite normale et pathologique, Paris 1897. 

9' Fr. Nolte, Beitrag zu <ler Lehre von der Frhliehkeit von Amrenerkran- 
kiimrcn, Marburg 1S9B. 

4i Leitner. Orvo*i Hetilap 1897. 

5) Leeon oliniqin* 1897 juin. 

Ili Zeitschrift f. Nervenheilkunde. X. Bd. 

7> Bulletin medical 189‘d. 
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Huntington'sche Chorea, und jene lange Reihe von bekannteren 
und weniger bekannten Symptomen gruppen, die ich in meinem ersten 
Aufsatz schon aufgezählt habe und die von dem fast reinen Bilde 
der spastischen (Spinal-)Paralyse in ganz kleinen Unterschieden zur 
,H6redo-ataxie ceröbelleuse“ und zur Friedreich’schen Ataxie, 
ferner zu den vielerlei combinirten Muskel-Dys- und Atrophien in 
allmählichen Uebergängen führt. Alle diese Krankheitsbilder oder 
wenigstens die grosse Mehrzahl derselben bilden eigentümliche 
ungewohnte Gruppirungen von pathologischen Eigenschaften und 
Krankheitssymptomen. 

Wenn man alle diese Krankheitsgeschichten durchstudirt, so 
kommt man zu dem Schluss, dass diese Leiden nicht eigentlich an 
anatomisch, functionell, oder chemisch zusammengehörigen Theilen 
des Körpers entstehen, dass diese Symptome nicht einem, den nicht 
hereditären Leiden eigenen, eng umschriebenen Kreise angehören, 
sondern ans heterogenen, doch auf gewisse Systemeinheiten bezug¬ 
habenden Processen entstehen. So z. B. sehen wir spastische Er¬ 
scheinungen an den unteren Extremitäten und Sehnervenatrophie 
(ohne Tabes), gesteigerte Patellarreflexe und Ataxie, amyotrophische 
Lateralsclerose und Verblödung etc. Es entstehen also auf diesem 
Terrain nicht wohlbekannte Krankheitstypen, sondern bloss Sym¬ 
ptome, die in specielle Krankheitseinheiten zu zwingen eine vergeb¬ 
liche Mühe ist. P. L o n d e *) hat diese Symptomengruppen mehr als 
Entwickelungshemmungen betrachtet und dieselben auf die einzelnen 
anatomischen Fasersysteme gruppenweise zu vertheilen gesucht. Es 
scheint uns, dass so nur künstliche, den thatsächlichen Verhält¬ 
nissen jedoch nicht entsprechende Typen geschaffen w r erden. Die 
hereditären Veränderungen in unserem Körperinnern muss man 
ganz analog den äusserlich sichtbaren hereditären Eigenschaften auf¬ 
fassen. In manchen Familien kommen schon bei der Geburt der 
Kinder auffallende Merkmale an denselben vor, in anderen ent¬ 
wickeln sich erst im späteren Leben gewisse Eigenthiimlichkeiten, — 
die einen verlieren vorzeitig ihre Haare, bei den anderen degeneriren 
die Pyramidenbahnen. Höchst lehrreich in dieser Beziehung ist 
jene Analogie, die Viziol i *) anführt: eine Art der Crustaceen, die 
Balanusspecies (Hundezahn) ist in ihrer .Tugend frei, die Thierchen 
haben drei Paar Füsse und ein Auge; in ihrem späteren Alter 
adhäriren sie an den Klippen und nun verlieren sie ihr eExtremi- 

1) Annales de raedeeine 1895. 

2 ) R. Vizioli, Quattro casi di diple^ia spastiea familiäre Atti della R. 
Acvadeniia med-chir. di Napoli 1897. 5. 

Deutsches Archiv f. kl in. Modiein. LXT, Bd. 13 
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täten und ihr Auge durch eine regressive physiologische Meta¬ 
morphose. Im Grunde genommen sind ja diese hereditären Degene¬ 
rationen (wenigstens in jenen Fällen, wo die Veränderung an früher 
vollkommen entwickelten Körpertheilen eintritt) der physiologischen 
Rückbildung der Körperelemente mit dem vorschreitenden Alter 
analog, doch betreffen sie solche Gebiete, die bei normalen Individuen 
weder in solchem Maasse noch in diesem Alter sich zurückbilden. 
Ich schliesse mich ganz Raymond an, der diese Degenerationen als 
teratologische Veränderungen betrachtet. 

Wenn ich auch nicht glaube, dass wir schon sämmtliche aus 
äusseren ätiologischen Momenten entstandene Krankheitsformen 
kennen, so wage ich es dennoch auszusprechen, dass imAllgemeinen 
beinahe alle unbekannten Krankheitsgruppen aus 
innerer ätiologischer Ursache, also hereditär ent¬ 
standen zu betrachten sind (was natürlich dieselbe ätio¬ 
logische Ursache für schon bekannte Processe nicht ausschliesst). 
Dieses Princip passt auch auf die Merkmale der hereditären Geistes¬ 
störungen, wie bekannt, ist in diesen eben die Eigentümlichkeit, 
die Ungewohntheit der psychischen, oft auch der somatischen Er¬ 
scheinungen das Characteristische, und dasselbe sehen wir auch in 
den par excellence direct hereditären Krankheiten: Hysterie und 
Neurasthenie. Auf diesem Standpunkt ist es nnn möglich einen 
einzigen vorkommenden Fall auch (mit grosser Wahrscheinlichkeit) 
richtig zu deuten, und zwar einfach auf Grund des klinischen Bildes, 
ebenso als wir einen Fall von Dystrophia musc. oder Friedreich’scher 
Ataxie, wenn er noch so vereinzelt in der Familie des Patienten 
steht, als eine hereditäre Erkrankung auffassen. Doch kann man 
das klinische Bild nur dann als characteristisch betrachten, wenn 
heterogene Erscheinungen zugleich erscheinen, und ihre Ursache 
in anderen Momenten nicht zu finden ist. 

Im Gegensatz darf man nicht, wenn auch mehrere Fälle in 
derselben Familie von ätiologisch bekannten Krankheitsformen Vor¬ 
kommen, dieselben als hereditär entstandene ansehen. Als Beispiel 
führe ich an, dass Hammond zwei Fälle von spinaler Kinder¬ 
lähmung in derselben Familie, Meyer dieselbe Krankheit bei 
Zwillingen gesehen hat, und erst jüngstens Placzek M Vater und 
Sohn demonstrirte, die beide an infant. cerebr. Hemiplegie litten, 
es wäre ganz verfehlt diese Fälle als hereditäre zu betrachten, mit. 
ebensoviel Recht könnte man eine Masernepidemie für Familien¬ 
krankheit erklären. Gleichfalls übertrieben ist es selbst eine 

1) Placzek, klin.-therapont. Wochschr. 1898 p. 226. 
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familiäre Disposition anzunehmen in dem von FSr-6 1 2 ) auch citirten 
Fall Hutchinson’s, in welchem Vater und Sohn dem Tetanus 
erlagen. 

Man hat mehrfach angegeben, dass diese Degenerationen nur 
die motorischen Bahnen betreffen, doch ist das nicht richtig, wir 
haben schon oben Fälle von hereditärer Optikusatrophie angeführt, 
ferner giebt es hereditäre Fälle von Taubheit; leise Andeutungen 
von Störungen der Sensibilität finden wir auch in manchen 
Fällen der Friedreich’schen Ataxie. Bedeutendere Sensibilitäts¬ 
störung fand sich in der von Klippel und Durante*) mitge- 
theilten Familie, in welcher neben eigentümlichen, „Myoseisme“ ge¬ 
nannten Bewegungsanomalien, die Sensibilität in den Vorderarmen 
und Unterschenkeln stark herabgesetzt war (bei 3 Geschwistern). 
Doch müssen wir einstweilen den Mangel von Hautsensibilitäts¬ 
störungen als ein nicht unwichtiges Symptom der hereditären Affec- 
tionen betrachten. 

2. Ein weiteres Merkmal der hereditären Affectionen ist, wenn 
sie zu mehreren Fällen in derselben Familie Vorkommen, die 
Gleichförmigkeit der Krankheitsbilder; so ungewohnte 
Symptomengruppen auch erscheinen, so wiederholen sie sich beinahe 
vollkommen. Es war ja eben diese Aehnlichkeit, die die Forscher 
auf diese hereditäre Leiden aufmerksam machte, doch vernach¬ 
lässigt man sehr dieses Princip, seitdem man die transformirende 
Heredität so hoch angeschlagen hat. Ich muss aber die Wichtig¬ 
keit dieser Erscheinung besonders hervorheben, denn nur so kann 
man einer irrigen Auffassung ausweichen, wenn in einer Familie 
zwei nicht hereditäre Fälle Vorkommen. Eine hierher gehörige Be¬ 
obachtung will ich hier kurz mittheilem 

J. R., 11 Jahre altes und G. R., 6 1 j s jähriges Mädchen, Schwestern, 
wurden im Juni 1897 zu mir gebracht. 

Aus den anamnestischen Daten möchte ich hervorheben, dass die 
Eltern dieser Mädchen in keiner verwandtschaftlichen Beziehung zu ein¬ 
ander gestanden sind, die Geburten verliefen ganz normal, nur wird an¬ 
gegeben, dass G. 2 Wochen früher zur Welt kam, als sie erwartet wurde. 
Der Vater der Kinder hat von seiner ersten Frau einen 17 jährigen 
vollkommen gesunden Sohn. Die zweite Frau, die Mutter unserer Patien¬ 
tinnen, ist auch gesund, ziemlich kräftig, kannte weder in ihrer, noch 
ihres Mannes Familie Nervenkranke. Sie verlor ihr erstes Kind, 3 Jahre 
alt, an Pocken. 

J. erkrankte, 5 Jahre alt, ziemlich plötzlich an einem, 3 Tage an- 

1) Fere, La famille nevropathique Paris 1894. 

2) Revue de medecine 1892 p. 745. 
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haltenden, fieberhaften Leiden, wobei das früher ganz gesunde Kind die 
Bewegungsfahigkeit seines Nackens, Kumpfes und seiner unteren Extre¬ 
mitäten verlor. In der ersten Zeit nach dieser Erkrankung zeigte sich 
dann eine rasche, späterhin eine langsamer zunehmende Besserung. 
Gegenwärtig hat die intelligente, hübsche, sonst genügend gut entwickelte 
Patientin etwas dünne 'Waden; ihre Patellarreflexe können nur mit meinem 
Handgriff hervorgerufen werden. Ihre Halsmuskeln und die oberen 
Extremitäten sind ganz normal, die Kumpfmuskeln und die Muskeln 
ihrer unteren Extremitäten sind, wenn auch nirgends vollkommen ge¬ 
lähmt, so doch hochgradig paretisch, ihr Gang ist schwerfällig, hin- und 
herwankend. Die electrische Untersuchung ergibt an den meisten pare- 
tischen Muskeln einfache Abnahme der Erregbarkeit. Manchmal Bett¬ 
nässen, im Allgemeinen muss sie oft uriniren. Stuhl normal. 

G., war immer ein schwächliches Kind, in seinen ersten Jahren 
hatte es englische Glieder. Anderthalb Jahre alt wurde es geimpft, <1a 
bekam es Convulsionen — welche bald in linksseitige Hemiplegie über¬ 
gingen. G. erholte sich sehr langsam, hatte späterhin noch 3—4 mal 
„Fraisen“, welche wieder ihren Zustand etwas verschlimmerten. Gegen¬ 
wärtig ist ihre linke Hand atrophisch (oder besser gesagt aplasisch), 
kleiner, die Knochen daselbst dünner, die Gelenke locker, die Muskeln 
in leichter Contractur. An ihren unteren Extremitäten, und zwar haupt¬ 
sächlich auf der linken Seite, doch auch rechts spastisch-paretischer 
Gang, hochgradig gesteigerte Reflexe. Electrische Reaction der Muskeln 
normal. Benässt oft ihre Kleider, ihr Bett, Stuhlgang träge. 

In dieser Familie leiden also auf den ersten Blick beide 
Kinder an ähnlicher Krankheit, wodurch man leicht zur Annahme 
einer Familienkrankheit geleitet werden könnte. Bei näherer Be¬ 
trachtung muss man indess diese Idee fallen lassen, da es doch 
evident wird, dass diese zwei Kinder von verschiedenen Krankheiten er¬ 
griffen sind; das ältere hat eine spinale Kinderlähmung, das jüngere eine 
cerebrale Hemiplegie, mit theilweiser Erkrankung auch der. anderen 
Hemisphäre. Diese zwei Fälle bilden also keine Familienkrankheit, 
sondern nur ein Familienunglück, das Leiden ist ein Resultat acuter 
Processe und nicht einer stetig vorschreitenden chronischen De¬ 
generation. Ich finde mich selbst nicht einmal berechtigt in diesem 
Falle eine familiäre Disposition für Nervenkrankheiten im Allge¬ 
meinen anzunehmen, da in der Familie keine weitere Belastung 
nachzuweisen ist, und da bei einer höchst wahrscheinlich infectiösen 
und nicht so seltenen Krankheit mehrere Fälle in einer Familie 
leicht Vorkommen können. 

3. Ein weiterer, wichtiger C'haracter der hereditären Degene¬ 
rationen ist ihre allmähliche meistens einige Jahre an¬ 
dauer ndeProgredienz; es zeigt sich zwar zu Beginn der ersten 
Symptome ein rascheres Zunehmen der Krankheitssymptome, späterhin 
ein viel langsamerer Fortschritt, selbst Stillstand, doch ist dieser 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweiter Beitrag zur Lehre von den vererbten Nervenkrankheiten. 197 


Verlauf schon sehr characteristisch und ermöglicht 
die Differenzial-Diagnose bei Verdacht auf die acut 
einsetzenden Kinderlähmungsformen und infectiös- 
embolischen Processe. Die Progression nimmt aber ein Ende 
sobald das Terrain der hereditären Anlage erschöpft ist, weiterhin 
können die Kranken (oder bei physiologischer Anlage die Gesunden) 
in unverändertem Zustand verbleiben. Wesentliche Besserungen sind 
nicht zu erwarten. 

4) Endlich finden wir eine Reihe von werthvollen Daten in 
den anamnestischen und ätiologischen Factoren. Die Symptome der 
hereditären Degeneration treten zumeist im jugendlichen Alter und 
späterhin in der Periode der beginnenden Rückbildung des Körpers 
ein, viel seltener sind die Fälle, in welchen die Krankheitser¬ 
scheinungen im schon entwickelten Organismus und noch nicht re- 
gredientem Alter erscheinen. Was das Geschlecht anbetrifft, so 
finden wir im Allgemeinen die Männer um Vieles öfter erkrankt, 
obzwar hierin die einzelnen Krankheitsformen bedeutend variiren. 
Wie bekannt, leiden an Hämophilie fast nur Männer, die hereditäre 
Opticusatrophie zählt in den Fällen von Leitner 11 männliche 
und nur 1 weibliche Kranke, bei den anderen Autoren sind in dieser 
Krankheitsform weibliche Kranke auch bloss seltene Ausnahmen, 
in der von Horner mitgetheilten Daltonisten-Familie sind 15 
Männer und kein Weib erkrankt, die Pseudohypertrophie ist auch 
bei Weitem häufiger im männlichen Geschlecht, während der Poly- 
uriker-Familie Weil’s 12 weibliche und 11 männliche Kranke an¬ 
gehören. In den bisher mitgetheilten Fällen von hereditärer 
spastischer Paralyse finde ich in der Zusammenstellung von F i n i z i o J ) 
27 Männer 22 Weiber, in den weiteren Fällen von Vizioli 9 ) 
3 Männer, 1 Weib. Zähle ich dazu noch meine früher mitgetheilten 
und meine unten folgenden Fälle 4 Männer, 5 Weiber hinzu, ferner 
bei J a c o 1 i 8 ) 3 Männer, 2 Weiber, bei P a u 1 i et B o n n e 4 ) 3 Männer, 
bei A. Schwarz 5 )2 Männer, beiTambroni eFinzi 6 ) 2 Männer, 
zusammen 44 männliche und 30 weibliche Kranke, so ist somit bei 
dieser Affection die Differenz der beiden Geschlechter nicht gross. — 

Von Wichtigkeit in der Geschlechtsfrage ist jener Umstand, 

1) Finizio, La pediatria 1897. Nr. 5. 

2) Vizioli, s. o. 

3) Ja coli, Rifoma medica 1890 Setteiubre. 

4) Revue de med. 1897, p. 201. 

5) In meinem ersten Aufsatz citirt. 

6) Rivist sperim. 1897. 
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dass in den meisten Fällen die Krankheit durch die weiblichen 
Mitglieder fortgepflanzt wird, so am auffallendsten bei der Hämo¬ 
philie, wo die Kinder der erkrankten Männer kaum Bluter werden, 
während die Buben der gewöhnlich nicht erkrankten Weiber der 
grössten Gefahr der Heredität ausgesetzt sind. Hat man also Gelegenheit 
die Ascendenten zu untersuchen, so muss man die Aufmerksamkeit 
besonders den Müttern und Grossmüttern zuwenden. 

In den speciellen Fällen können weiterhin in Betreff der Aetiologie 
einige Infectionskrankheiten in Frage kommen, da es öfters ver¬ 
zeichnet ist, dass die ersten Symptome des Leidens nach Masern, 
Scharlach, Diphtherie oder anderen Krankheiten aufgetreten sind: 
diese Zwischenfälle können als Gelegenheitsursache den Ausbruch 
des Leidens beschleunigen, oder selbst den ersten Anstoss zur Ent¬ 
wickelung der Krankheit geben. Nun ist aber diese Aufeinander¬ 
folge insofern von Bedeutung, als sie beim ersten Fall in der Familie 
die Aufmerksamkeit zu sehr beeinflusst, und man leicht geneigt sein 
könnte, die beginnende Krankheit als eine directe Folge des in- 
fectiösen Processes zu betrachten und so eine falsche Diagnose zu 
stellen. Als differenzial-diagnostisches Zeichen für diese Nachkrank¬ 
heiten muss man in diesen Fällen den acuten Eintritt, oder doch 
die ziemlich rasche Entwickelung des Processes nach der Infections- 
krankheit betrachten, die Veränderungen bleiben dann entweder 
stabil, oder es tritt eine Besserung ein, während die hereditären 
Affectionen lange Zeit hindurch weiter schreiten. — Einige neuere 
Autoren, so besonders Vizioli, Finizio, ferner schon früher 
Gar di 6 *) suchen einen causalen Zusammenhang zwischen der Syphilis 
der Eltern und der familiären spastischen Paralyse. Rechne ich 
die Fälle, wo dieser ätiologische Factor angegeben ist, zusammen, 
so finde ich 36 ohne luetische Antezedencien auf 6 mit mehr-weniger 
Möglichkeit der hereditären Syphilis. Nun glaube ich auf diese 
Zahlen hin mit Brissaud *), dass es nicht begründet ist, hier einen 
causalen Nexus anzunehmen, erstens ist die Procentzahl dazu zu 
gering und zweitens würde man die Statistik der hereditär-luetischen 
Kinder zusammenstellen, so würde diese Folge der Syphilis eine ver¬ 
schwindend seltene sein. 

Weiterhin hat man noch Veränderungen im Knochensystem be¬ 
schuldigt, so Bassi 8 ), der in einer Familie mit Friedreich’scher 

1) Thfcse de Paris 1889. Non developpement heredo-svphilitique des cordons 
antero-lateraux de la moelle. 

2) Brissaud, Le^ons sur les maladies nerveuses 1895, p. 117. 

3) Bassi Un caso di malattia del Friedreich, Gazetta degli ospitali 1893. 
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Ataxie angeborene Rachitis fand und diese Knochenalterationen als 
das Primäre betrachtet. Ich glaube, dass man die Möglichkeit dieser 
Annahme in gewissen Fällen zugeben muss, ich möchte auf diese Weise 
die — bloss scheinbare — Heredität der peripheren Facialislähmung 
erklären. Wie bekannt, hat Neumann vor mehreren Jahren auf 
Grund einiger Beobachtungen, wo die periphere Gesichtslähmung 
öfters bei einem Kranken vorgekomraen ist, oder in der Familie des 
Patienten wiederholt beobachtet wurde, eine neuropathische Anlage für 
diese Affection angenommen. Ich glaube, diese Fälle erklären sich viel 
einfacher, wenn man annimmt dass, wie die äusseren und inneren 
Körperformen in den einzelnen Familien sich wiederholen, so in diesen 
Familien die Ausbildung des peripheren Endes des Canalis Fallopiae so 
ungünstig erfolgt ist dass der Gesichtsnerv der Einwirkung der Kälte, 
oder der Compression bei eventueller Periostitis mehr ausgesetzt ist, 
als bei anderen Individuen. 

N un betrachten wir noch die Frage der Blutverwandtschaft 
der Eltern. Es ist das eine, seit M6ni6re viel debattirte Frage, 
in welcher aber noch das letzte Wort nicht gesprochen wurde. Ich 
will mich nicht in die Einzelheiten der vielen Angaben über die 
Schädlichkeit oder Nichtschädlichkeit der Verwandten-Ehen einlassen, 
zuletzt ist diese Frage sehr eingehend von LeGendre 1 ) bearbeitet 
worden, möchte aber im Allgemeinen betonen, dass hier weder die 
Statistik der Thierzüchter, noch jene einiger gesunder Familien 
viel Bedeutung hat. In diesen Fällen waren ja die guten Anlagen 
in den Ascendenten so vorherrschend, dass das Resultat auch gut aus- 
fallen konnte. Fast alle Autoren, so auch Laurent 2 ) geben aber 
an, dass, wenn krankhafte Dispositionen bei den Eltern Vorkommen, 
diese, da sie ähnliche sind, in vergrössertem Maassstabe erscheinen 
können. Um dieser Gefahr ausweichen zu können, schlägt F. Reg¬ 
naul t vor, dass der Arzt in einer solchen Angelegenheit befragt, 
die verwandten Brautleute gründlich untersuchen soll und zur 
Heirath nur dann seine Einstimmung gebe, wenn er keine patho¬ 
logischen Anlagen gefunden hat. Ich glaube dieser Rath nützt nicht 
viel: erstens, weil man gewöhnlich den Arzt überhaupt nicht be¬ 
fragt, zweitens aber, da man in vorhinein diese Frage nicht beant¬ 
worten kann. Bei den schwersten hereditären Degenerationen, der 
Friedreich’schen Krankheit, der Muskeldystrophie, der spastischen Pa¬ 
ralyse kann man, obzwar ihre hereditäre Provenienz ganz evident ist, 


1) In Bouchard’s Traite de pathologie generale. Paris 1805. 

2) Laurent, Mariages consanguins et degenereseences. Paris 1895. 
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die Anlage bei den Eltern gewöhnlich nicht erkennen; ist aber 
die Krankheit schon bei einem der Brautleute ausgebrochen oder waren 
nur Fälle in der Familie besonders des Mädchens, so ist die Nach¬ 
kommenschaft auch dann gefährdet, wenn Mann und Weib nicht 
blutverwandt sind. 

Wenn auch die Kinder der Verwandten-Ehen grösstentheils sich 
ganz normal entwickeln, und in Betreff der hereditären Degeneration 
keiner grossen Gefahr ausgesetzt sind, so ist doch in einigen here¬ 
ditären Degenerationen die Häufigkeit dieses ätiologischen Factors 
überaus auffallend. So hat man seit Trousseau in der Ascendenz 
der Epileptiker oft Consanguinität gefunden; freilich haben andere 
Autoren die Wichtigkeit dieses Momentes geleugnet. Ich glaube, 
dass der Widerspruch darin begründet ist, dass man die Epilepsie 
als eine Krankheit sui generis betrachtet, während der epileptische 
Anfall bloss ein Symptom einer ätiologisch nicht einheitlichen Krank¬ 
heit ist. In der pathologischen Grundlage dieser Krankheit spielt 
aber die hereditäreDisposition gewiss eine bedeutende Rolle 
wenigstens in der ganz reinen, „gemeinen“ Form dieser Krankheit. 
Würde man diese Fälle von den anderen sondern (was klinisch noch 
nicht immer gelingt) und dann bloss die liereditär-disponirten Fälle 
in Betracht ziehen, so würde der Einfluss der Consanguinität mehr 
in die Augen springen. Ich führe hier eine diesbezügliche Be¬ 
obachtung an. 

J. P., 14 jähriges Mädchen wurde am 28. Mai 1897 zu mir gebracht. 
Das Mädchen blieb in seiner geistigen Entwickelung ohne erkennbare 
Ursache zurück, und leidet seit dem 5. Jahre an epileptischen Anfällen. 
Diese Anfälle (nach Mittheilung des Herrn Dr. Fleischner) dauern 
3—4 Stunden lang, ja sogar den ganzen Tag über, wiederholen sich der¬ 
zeit aber höchstens in 5 — 6 Monaten, früher bedeutend öfter. Während 
des Anfalles: Herzklopfen und eigenthümliches Benehmen, Patientin 
geht zwar mit weitgeöffneten Augen herum, weicht den in ihrem Wege 
liegenden Objecten aus, isst, was man ihr vorlegt, doch antwortet sie 
nur selten auf die an sie gerichteten Fragen, gewöhnlich scheint sie die¬ 
selben garnicht zu verstehen, wiederholt aber oft, dass man ihr den 
Schuh ausziehen soll (wahrscheinlich hat sie am linken Fuss eine dem 
Schuhdrücken ähnliche Sensation). Vollständige Amnesie nach dem An¬ 
fall. Körperlich ziemlich dürftig, doch geschlechtlich schon ganz ent¬ 
wickeltes Mädchen, welches zu Hause zänkisch, faul ist, Lesen und 
Schreiben nie erlernt hat. Patientin beschmiert oft ihre Kleider. Herz 
etwas vergrössert, über derPulmonalis hörtman ein systolisches 
Geräusch, welches auch ein halbes Jahr später, nach Behebung ihrer 
früher bestandenen Anämie, unverändert fortdauert. Untere und obere 
Extremitäten normal. 

Die Eltern der Patientin sind gesund, iu ihren Familien waren an- 
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geblich keinerlei Nervenkrankheiten, noch andere Anomalien. Die 
Eltern sind aber verwandt: der Vater des Mädchens und der 
Vater seiner Mutter w r aren Stiefbrüder, nicht von einer Mutter, doch 
waren diese Mütter leibliche Schwestern, somit besteht Blutverwandtschaft 
in der Ascendenz durch die väterliche und die grossmütterliche Linie. 
Aus dieser Ehe entstammen 6 Kinder: 1. A. Knabe, 16jährig, gesund. 
2. H. 14jährig, die Patientin. 3. R. Mädchen 12jährig, normal, doch 
anämisch. 4. E. 7 jährig, Knabe, auch krank (weitere Angaben s. u.) 

5. Ein Kind, welches ohne bekannte Ursache sofort nach der Geburt starb. 

6. F. 4 jährig, geistig und körperlich bisher normal entwickeltes Mädchen, 
das aber seit den Masern stark schielt, über seine Refraction habe ich 
keine Angaben. Die Geburt der Kinder erfolgte immer ganz normal, 
Frühgeburt, oder Zangengeburt kam nie vor. 

Von diesen Kindern ist noch das vierte, der 7jährige E. krank 
und zwar ganz in derselben Form, wie seine Schwester: geistig sehr 
wenig entwickelt, begann er erst im vierten Jahre zu sprechen, doch 
ist seine Sprache heute noch in hohem Grade mangelhaft, indem er nur 
wenige Worte ganz deutlich ausspricht; er fing mit 3 1 , 2 Jahren an zu 
gehen, jetzt läuft er ganz gut herum. Muthwilliges, zänkisches, erregbares 
Kind, leert Urin und Fäces oft in die Kleider, hat starken Speichel¬ 
fluss. Mit 2 , / 2 Jahren hatte es zum ersten Male einen epileptiformen 
Anfall, dies wiederholte sich (ebenso, wie bei der Schwester) nahezu in 
halbjährigen Intervallen, doch nur dreimal, seitdem sind noch keine An¬ 
falle eingetreten. Die Eltern waren zwar der Meinung, dass diese An¬ 
fälle die Ursache der mangelhaften Entwickelung wären, doch ist das 
nicht richtig, da das Kind den ersten Anfall in einem Alter hatte, wo 
es schon gut hätte herumgehen können, wenn es normal entwickelt ge¬ 
wesen wäre. Auch in diesem Falle ist das systolische Geräusch 
über der Pulmonalis hörbar (Dr. Fleischner). 

Die Eltern wissen keine Ursache für die Erkrankung dieser Kinder, 
Lues nicht nachweisbar, geleugnet, acute Gehirnkrankheit hat man nicht 
beobachtet. 

Somit bestehen an diesen zwei, aus Blutverwandten-Ehe ent¬ 
stammenden Kindern Idiotie und epileptische Anfälle in sehr ähnlicher 
Form, und zu gleicher Zeit ist eine ähnliche Erscheinung am Herzen 
nachweisbar, der höchst wahrscheinlich ein leichteres, angeborenes 
Herzleiden entspricht. 

Weiterhin hat man schon oft dieses ätiologische Agens bei 
den Taubstummen hervorgehoben; dieses Leiden hat auch nur eine 
symptomatische Bedeutung, ich glaube die angeborene Form der 
Taubstummheit ist von den anderen Fällen ebenso wie bei der 
Epilepsie zu sondern. Hinsichtlich der Muskeldystrophie finde ich 
diesen Factor der Consanguinitäts-Ehen bei Londe et Meige 1 ) 
und Kassirer 2 ) angegeben. 

1) Nouvelle iconographie de la Salpetriere 1894. 

2) Neurolog. Centralblatt 1897 p. 513. 


Difitized by Gougle 



UNIVERSiTY OF CALIFORNIA 



202 


V. Jendrassik 


Noch mehr in die Augen springend ist aber die Wichtigkeit 
dieses ätiologischen Momentes bei der hereditären spastischen Pa¬ 
ralyse. Schon in meiner ersten Mittheilung habe ich eine Reihe von 
Fällen in dieser Hinsicht aufgezählt (Erb, Freud, Naef, Rupp- 
recht), ich selbst habe dieses VerhSltniss in allen drei von mir 
veröffentlichten Familien nachweisen können, uud seitdem finde ich 
ähnliche Angaben bei Hi gier 1 ), Jacoli 2 ), und nur in wenigen 
spastischen Fällen ist das Fehlen dieses Moments angegeben; 
Finizio’s Lorrain’s 3 ) Kranke wiesen keine Blutverwandtschaft 
auf. E. Bloch 4 ) hat auch einen Stammbaum mitgetheilt, in welcher 
zwei an Paralysis spastica leidende Brüder nahe verwandte Eltern 
hatten, doch scheint hier die Krankheitsanlage von der Familie der 
Grossväter herzustammen, da ein weiterer Enkel eines Bruders der 
Grossväter der Patienten auch an derselben Krankheit litt. Ich 
habe hier zw T ei neue Beobachtungen, die ich in Kürze mittheilen 
will, aus denen fernere Beweise für den Werth dieses Factors in 
Betreff der Diagnose zu ziehen sind. 

1. R. F., 3 Jahre und 4 Monate alter Knabe wurde von Dr. Dach 
zu mir gewiesen. Dieser kleine Knabe kam zur richtigen Zeit zur 
Welt, entwickelte sich ziemlich gut, ist seinem Alter entsprechend in¬ 
telligent. Der kleine Patient hat einen älteren, jetzt 6 jährigen Bruder, 
dieser, sowie ihre Eltern sind gesund. Die Eltern sind aber verwandt: 
die Mutter des Vaters des Knaben und seine mütterliche Grossmutter 
waren Schwestern. 

Der kleine Patient fing mit 15 Monaten an zu gehen, doch konnte 
er nie das Gehen vollkommen erlernen, sein Gang ist aber in der letzten 
Zeit noch schlechter geworden. Bei der Untersuchung sehr auffallende 
spastische Erscheinungen an den unteren Extremitäten, Kniephänoraen 
sehr gesteigert. Während des Gehens ist sein Oberkörper nach vorne 
geneigt, er schleift die Zehen am Fussboden, die Füsse zeigen Pes 
equinus Haltung leichteren Grades. In den oberen Extremitäten, hin¬ 
gegen ausgesprochene Ataxie, weshalb er die Hände nur sehr beschränkt 
gebrauchen kann. Die Muskeln sind an allen vier Extremitäten gut er¬ 
nährt, ihre electrische Reaction normal. 

Das Sehvermögen konnte ich nicht präciser bestimmen, die Eltern 
glauben, dass ihr Kind gut sieht, doch weicht sein rechtes Auge beim 
Fixiren oft nach innen. Es besteht kein Nystagmus. Die Opticus¬ 
papillen sind nicht unwesentlich blass. Die Pupillen sind gleich weit, 
reagiren prompt auf Licht. Gehör gut. Stuhl und Harn normal. 

1) D. Zeitschrift f. Nervenheilkunde 18%. 

2) Hifomia medica 1890 Sett. 

3) Lorrain Contribution ä l’etude de la paraplegie spasmodiqne familiaJe 
Paris 1898. Diese sorgfältige Arbeit ist nach Beendigung dieses Manuskriptes er¬ 
schienen. 

4) Archiv f. Psychiatrie. XII. Bd. 
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In diesem Fall sehen wir also an den unteren Extremitäten 
spastische, an den oberen atactische Störungen, also einen unge¬ 
wohnten Symptomencomplex, dazu gesellt sich der ätiologische 
Factor der Consauguinität der Eltern und der progrediente Character 
des Leidens: — diese Momente zusammen scheinen mir die Annahme 
einer hereditären Degeneration zu rechtfertigen. 

2. J. D., 7jähriger Knabe, kam am 21. April 1897 zum ersten 
Male in die Beobachtung an der Klinik. Patient ist erstes Kind seiner 
Eltern, kam zur richtigen Zeit zur Welt, die Geburt verlief Verhältnisse 
massig leicht. Es begann mit 13 Monaten zu gehen, konnte bald ganz 
normal herumlaufen und entwickelte sich bis zu seinem vierten Jahre in 
jeder Beziehung gut, als es an „Diphtherie“ erkrankte. Dieses Leiden 
dauerte eine Woche, der kleine Junge ging aber schon am Ende dieser 
Woche schwer, wankend herum, diese Gehstörung nahm seit dieser Zeit 
wesentlich zu, und verschlimmerte sich während der Dauer unserer Be¬ 
obachtung noch in hohem Grade. Keine Harn- und Stuhlbeschwerden. 

Die Intelligenz des kleinen Patienten ist seinem Alter entsprechend, 
seine Gesichtsmuskeln und oberen Extremitäten bewegen sich ganz normal, 
Beine Sehkraft ist wohl erhalten, im Augenhintergrund nichts krankhaftes. 
Das Gesicht und die Kopfbildung ist sehr ähnlich dem Jungen, dessen 
Krankengeschichte ich in meiner ersten Mittheilung beschrieb (II. Familie), 
dieselben abstehenden Ohren, runder Schädel, aufgezogene Augenbrauen. 
An seinen unteren Extremitäten sehr ausgesprochene spastische Er¬ 
scheinungen : Die Füsse in Pes equinus - Haltung, die Achillessehnen 
stark verkürzt, die metatarsalen Knochen plantar flectirt. Patient vermag 
zwar seine Beine in jeder Richtung zu bewegen, doch geschieht dies mit 
einer gewissen Steifigkeit, auf den Rand eines Tisches gesetzt, verbleiben 
seine Unterschenkel noch einige Zeit hindurch ausgestreckt und senken 
sich dann nur allmählich. Patellarreflexe stark erhöht. Fussphänomen 
auslösbar. Sein Gang ist unsicher, da er beide Fusssohlen zu gleicher 
Zeit nicht auf den Fussboden stellen kann, und während des Gehens 
auch zumeist auf den Fussspitzen verbleiben muss. Bei jedem Schritt 
schwingt er seinen erhobenen Fuss rasch nach vorne: er springt gleich¬ 
sam über seine stark gespannte Achillessehne hinweg, dabei trachtet er 
mit den Armen das Gleichgewicht zu erhalten. 

Weitere ätiologische Daten sind folgende: die Eltern sind gesund, 
haben noch ein 2^jähriges und ein einige Monate altes Kind, beide 
sind derzeit gesund. Die Eltern sind Geschwisterkinder: der Vater der 
Mutter des Kindes und die Mutter seines Vaters sind leibliche Ge¬ 
schwister. 

In diesem Falle besteht also das reine Krankheitsbild der 
progredienten spastischen Paralyse verbunden — mit dem ätio¬ 
logischen Factor der Consauguinität der Eltern. Die Halsentzündung 
kann nicht anders als eine Gelegenheitsursache betrachtet werden, 
da das Krankheitsbild einer postdiphtherischen Lähmung nicht ent¬ 
spricht und derzeit noch Fortschritte macht. 
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Mau könnte zwar einwerfen, dass der hereditäre Character in 
diesen zwei Fällen, da in jeder Familie nur ein einziger Fall vor¬ 
gekommen ist — nicht absolut sicher erwiesen sei, doch scheint mir 
auf Grund der in dieser Arbeit und in meiner ersten Mittheilung 
angeführten Daten kaum eine andere Annahme zulässig. 

Wie ich es schon oben erwähnte ist die Blutverwandtschaft der 
Eltern nicht in einem jeden Fall vorhanden. In den hier folgenden, 
doch in Betreff des klinischen Bildes etwas abweichenden Fällen 
bestand keine Verwandtschaft, wohl aber eine auffallende Aehnlich- 
keit zwischen den Eltern. 

St. und L. F., Brüder, der erstere 9, der zweite 8 Jahre alt, kamen 
am 7. April 1897 in der Klinik zur Beobachtung. Beide sind ihrem 
Alter angemessen gross genug, doch haben sie einen auffallend kleinen 
Schädel. Diese Kinder können kaum einige Worte hervorbringen, sind 
aber sonst sehr lebhaft, zu Hause oft erregt, klettern überall herum, be¬ 
schmutzen ihre Kleider. Sie erkennen die Bekannten, schlafen ruhig 
in der Nacht. St.’s Gang ist hochgradig spastisch, er geht auf den 
Fussspitzen, mit nach innen gewendeten Füssen, seine Hände sind auch 
ungeschickt, L. schwankt noch mehr, sonst bewegt er sich ganz gleich 
seinem Bruder. Beide haben erhöhte Patellarreflexe. Die Eltern haben 
von der Krankheit ihrer Kinder erst dann Kenntniss erhalten als sie zur 
normalen Zeit weder gehen noch sprechen konnten. 

Die Familienverhältnisse betreffend haben wir notirt: keine Ver¬ 
wandtschaft zwischen den Eltern, keine Nervenkrankheiten in der Familie. 
Der Vater hatte zwar in seiner Jugend einen Schanker, doch blieb dieser 
ganz ohne Folgen, seine Frau hat nicht abortirt, sichere Zeichen der hereditären 
Lues konnten weder an diesen noch an den übrigen Kindern nachgewiesen 
werden. Die Eltern haben bisher 6 Kindei: I. St. (Patient), der an¬ 
geblich im 8. Schwangerschaftsmonat zur Welt kam und zwar in Steiss- 
lage (die übrigen Geburten verliefen alle normal); schon bei der Geburt 
war die Kleinheit dieses Kindes auffallend, doch waren die späteren 
Kinder dieser Eltern auch nicht grösser. II. L. (2. Patient), HI. Mädchen, 

9 Monate alt, gestorben an Lungenentzündung, IV. Knabe, gestorben, 
15 Monat, er konnte aber zu dieser Zeit noch nicht gehen, V. Knabe, 
starb mit 19 Monaten an Scharlach, begann erst Gehversuche zu machen, 
VI. Mädchen, 9 Monate alt, beginnt zu sprechen, doch kann es noch 
nicht gehen. In wie weit die Mikrokephalie der Kinder mit der Here¬ 
dität zusammenhängt, ob namentlich die Veränderung der Schädelknochen 
die primäre Ursache der Krankheitserscheinungen ist, weiss ich nicht zu 
bestimmen; nach Bassi müsste man dies annehmen, doch haben wir 
umsonst an anderen Knochen nach Veränderungen gesucht. 

Auf Grund des hier Vorgetragenen scheinen mir also folgende 
Oharactere für die Diagnose der hereditären Nervenkrankheiten 
von hoher Bedeutung zu sein: 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweiter Beitrag zur Lehre von den vererbten Nervenkrankheiten. 205 


1. Die eigentümliche, ungewohnte Combination 
sonst kaum zusammen vorkommender Symptome (Unge¬ 
wohnte Krankheitsbilder sind meistens hereditäre Leiden). 

2. Die Gleichförmigkeit desKrankheitsbildes und 
des Verlaufs in derselben Familie. 

3. Der, bis zu einer gewissen Höhe progrediente 
Character des Verlaufs mit rascherem Beginn, später all¬ 
mählichem Fortschritt, wobei aber die volle Entwickelung des Krank¬ 
heitsbildes mehrere Jahre braucht (dann unveränderliches Verbleiben 
des Krankheitsbildes), 

4. Aetiologisch kommt in den einzelnen Degene¬ 
rationsformen bald das Geschlecht der Patienten (be¬ 
sonders in den Fällen, wo die Ascendenten auch an derselben Krank¬ 
heit litten), bald die Blutverwandtschaft der Eltern in 
Betracht. Manche Infectionskrankheiten scheinen als 
Gelegenheitsursache die hereditäre Degeneration 
hervorzurufen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 




VI. 


Die Körpertemperatur bei Greisen. 

Von 

Dr. A. Chelmonski, 

Primararzt am Hospital , t zum Kindlein Jesu“ in Warschau. 

So lange man die Körpertemperatur lediglich mittelst der Hand 
taxirte, konnte von genaueren Daten nicht die Rede sein. Desshalb 
konnte die Thermometrie als Wissenschaft, die von Subjectivismus 
frei wurde, ihre Entstehung erst vom Ende des XVI. Jahrhunderts ab 
datiren, d. h. von der Zeit ab, als das Thermometer erfunden war. Sanc- 
torius (1561—1626) war der erste, der die Körpertemperatur 
mittelst des Thermometers zu messen anfing. Die Thermometrie 
wurde jedoch eine Zeit lang unterschätzt. Im XVIII. Jahrhunderte 
führte Boerhaave, hauptsächlich aber der Wiener Professor de 
H a e n in die Klinik das Thermometer ein, als ein unbedingt für die 
Untersuchung nöthiges Instrument. Letzterer hebt in seinem Werke: 
„Ratio medendi. Paris 1761“ die grossen Vorzüge hervor, die für 
die Pathologie aus dem Gebrauche des Thermometers entspringen. 
Die genaueren der Thermometrie gewidmeten Studien beginnen je¬ 
doch erst in der Mitte des laufenden Jahrhunderts. Ich habe hier 
die Arbeiten von Andral, Roger, Baerensprung, Zimmer¬ 
mann, Traube im Auge, vor Allem aber das klassische Werk 
von Wunderlich: „Das Verhalten der Eigenwärme in Krankheiten. 
Leipzig 1868“. Diesen Untersuchungen, sowie den Arbeiten von 
Liebermeister, Juergersen und Anderen verdanken wir unsere 
Kenntnisse über die Körpertemperatur unter physiologischen Ver¬ 
hältnissen und im Verlaufe fieberhafter Krankheiten. Aus diesen 
Untersuchungen geht hervor, dass die physiologische Körper¬ 
temperatur unter dem Einfluss verschiedener Factoren, wie Alter, 
Tageszeit, Nahrungsaufnahme, Schlaf u. s. w. bestimmte, wenn auch 
unbedeutende Schwankungen erleidet. 

Wollen wir uns mit dem Einfluss des Alters befassen. Die 
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Körpertemperatur der Neugeborenen unmittelbar nach der Geburt 
übertrifft um 0,3° C. die Temperatur der Scheide der Gebärenden. 
Bald nach der Geburt sinkt die Körpertemperatur. Sehen wir uns 
die folgende Tabelle, welche die durchschnittliche Körpertemperatur 
in verschiedenen Lebensperioden bei Zimmertemperatur darstellt, an. 


Bei der Geburt 
Nach der Geburt 
In den ersten 10 Tagen 
Von 5— 9 Jahren 

„ 15-20 „ 

„ 21-30 „ 

„ 31-40 „ 

„ 41-50 „ 

,, 51—60 „ 

„ 61-70 „ 

„ 80 


37.86 im Rectum 
36,98 „ 

37,55 ,, „ 

37,72 „ 

37,37 in der Achselhöhle 
37,22 „ ,, ,, 

37,11 ,, ,, ,, 

36.87 ,, ,, ,, 

36,83 „ ,, ,, 

37,09 „ „ 

37,46 im Rectum. 


Aus den mitgetheilten Zahlen geht hervor, dass die Temperatur 
bald nach der Geburt sinkt, dann steigt, um sich ungefähr auf der¬ 
selben Höhe bis zum 40. Lebensjahre zu halten. In der Periode 
vom 40. bis 60. Lebensjahre wird die Temperatur etwas niedriger, 
als vorher, um sich vom 60. Lebensjahre an wieder zu heben. 

In dieser Arbeit will ich mich mit der dem vorgerückten Alter 
eigenthümlichen Körpertemperatur befassen. Im Allgemeinen sind 
bis jetzt die Eigenthümlichkeiten dieses Alters wenig bekannt. So 
grosse Fortschritte die Pädiatrie, als selbständige Wissenschaft 
macht, so wenig fand die Physiologie und Pathologie des Greisen- 
alters eine genügende Verbreitung. 

„Der Staat und die Gemeinden sehen, und nicht ganz mit Un¬ 
recht, in der Erhaltung des kranken Kindes und Erwachsenen eine 
productive, in der Versorgung und Erhaltung des kranken Greises 
eine unproductive Auslage.“ Durch diese Gleichgültigkeit der Ge¬ 
sellschaft in Bezug auf die Greise lässt sich, wie Spitzer 1 ), 
Verfasser der obigen Worte behauptet, die Apathie der Aerzte in 
wissenschaftlicher Beziehung gegenüber Individuen, die sich in 
höherem Lebensalter befinden, erklären. 

Meine Untersuchungen habe ich bei Individuen vom 50. 
Lebensjahre an begonnen und dies deshalb, um ein Mass zur Ver¬ 
gleichung zu haben. Die Temperatur wurde in der Achselhöhle 
Morgens zwischen 8—10 und Nachmittags zwischen 5—7 Uhr d. h. 
zur Zeit der höchsten Morgen- und der höchsten Abendtemperatur 


1) Spitzer, der deutsche Febersetzer des Werkes von Prof. E. De man ge 
über das Greisenalter. 
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gemessen. Jedesmal, bevor das Thermometer angelegt wurde, wurde 
die Achselhöhle sorgfältig getrocknet. Zur Temperaturmessung - 
wurden geprüfte Maximalthermometer benutzt. Jede Messung dauerte 
15 Minuten. Im (ranzen wurden 1682 Messungen an 111 Pensio¬ 
nären der Anstalt für Greise und Krüppel der Warschauer „Wohl¬ 
tätigen Gesellschaft“ gemacht, also an Individuen, die sich unter 
gleichen Verhältnissen befinden. Sämmtliche Untersuchungen wurden 
in gleicher Jahreszeit, und zwar im Winter durchgeführt. 

Schauen wir diese Tabellen an: 
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IV. Tabelle. 

Körpertemperatur bei Individuen im Alter von 81—98 Jahren. 
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Die folgende Tabelle stellt die Untersucliungsresultate zusammen: 
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51—60 
61—70 
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29 

28 

26 

28 


406 

392 

304 

520 


36,44 

36,39 

36,28 

36,33 


36.69 

36,50 

36,25 

35.97 


+ 0.25 
+ 9,21 

— 0.03 

— 0,36 


36,56 

36,39 

36.26 

36,15 


10.3% 

17,2% 

21,4% 

99,2% 


0 (0%) 

3 (10.7%) 
3 (11,5%) 
12 ( 12 . 8 %) 


Aus der obigen Tabelle geht hervor. 1) dass die durchschnitt¬ 
liche Tagestemperatur im späten Lebensalter, entgegen der all¬ 
gemeinen Annahme, nicht steigt, sondern allmählich sinkt, 2) dass 
man bei älteren Individuen häufig einer Temperatur von umge¬ 
kehrtem Typus (typus inversus) begegnet d. h. mit einer höheren 
Morgen- als abendlichen Temperatur und dies um so häufiger, 
je älter das Individuum ist. 

Hier erwähnen wir, dass die bei Greisen im Rectum gemessene 
Temperatur die oben im zweiten Punkte angedeutete Eigentüm¬ 
lichkeit zeigt. Bei 15 Greisen im Alter zwischen 71 — 98, bei 
denen 210 Temperaturmessungen im Rectum gemacht wurden, trat 
der Typus inversus in 31,1% der Tage, und in der wöchentlichen 
Durchschnittszahl bei 20,6% Individuen auf. 


Y. Tabelle. 

Temperatur im Rectum bei Individuen im Alter von 

71—98 Jahren. 
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Name 

in. 

V. 

Ul. 

V. 

in. v. 

! 

m. 

v. 

m. | v. 

m. 

V. 

m. 

V. 

Durchschnittliche 
Temperet, im Reet 
inane ; vespere 

1 

Z. 

36,536.7 

36.7 

36,6 

38.7 38.7 

36.5 

38,7 

36.6 36.7 

36.5 

36.8 

*36.6 36,7 

36,5 

36.7 

2 

K. 

38,7 

38,7 

35,5 

38.8 

38.5 38.8 

36.7 

37.0 

38,5 38.7 

38,8 38,8 

36.7 

38,7 

36,4 

36.7 

3 K. 

38.7 38,5 

35,8 38,8 

36.4 36.7 

35. H 36.5 

36.4 36.7 

36,6 36,8 

35,8 38.8 

36.1 

38,8 

4 

s. 

38,7 

36,7 

36,0 30,6 

38.2 38,7 

36.0136.6 

36,2 36.5 

36.2 

36,7 

38.0,38,8 

36,t 

38.8 

5 

W. 

38,5 

38,5 

38,5 

38,9 

36.5-36.!) 

38.8 

38,8 

36,7 36.9 

38,8 

38,8 

36.5 36.9 

36,5 

36.7 

8 

D. 

38.9 37,4 

38,9 38,9 

37.0 37,2 

370 

37.0 

38,7 38,9 

36,6 

37,3 

36.9 37.4 

36.8 

37.1 

7 W. 

38,5 

38,8 

35,8 38.8 

36.0 36.2 

35.2 

36.0 

38,2 38.7 

36.0 

38,8 

35.8 38,4 

35,8 

38,4 

«1 e. 

38,8 38,5 

35,0 38.2 

36.1 36.6 

38.8 

36.4 

38.2 38,5 

38,8 

38,9 

38,5 

38,9 

36.2 

38.5 

9 

N. 

38,9,38,1 

38,7 

38,5 

36.3 36.9 

38.5 

36.6 

38,5-38,4 

36.7 

38.7 

38,5 

38.4 

38,5 

36.5 

10 

\V. 

37,0 38,8 

37.1 38.8 

37.0 37.0 

37.1) 

36.5 

48.9 38,8 

37,0 38.8 

37.1 38.8 

37,0 

30.7 

11 

F. 

38,5 

38,0 

38.4 35.9 

36,5 36.2 

38.5 

38.5 

48,3 38,1 

36.5 

38,3 

38.8 38,2 

30.4 

30.1 

12 

B. 

37.4 

37.2 

37,4 37.0 

37.5 37.0 

37,2 

37,1 

38.938,9 

38,9 

38.5 

37,2 38,8 

37,2 

36.0 

13 

K. 

37.5 

37,4 

37.4 37.2 

37.5 37.0 

37,0 

37,1 

37.5 37.3 

37.4 

37,5 

37.4 37,2 

37.3 

30.3 

14 

s. 

37,0 38.9 

38.5 

38,8 

37,1 37,0 

37.1 

37.0 

38.3 37,0 

38,9 

38.8 

37.2 36,9 

36.8 

36.9 

15 

B. 

37,0 37,2 

37,lj37.2 

37,2*37,5 

i 

37.2 

37,4 

37.5 37.1 

36,7 

37.0 

36,9 36,8 

1 

37,1 

37.1 
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Gelegentlich dieser üebersicht über das Temperaturverhalten im 
Greisenalter mache, erlaube ich mir noch auf Eins aufmerksam zu 
machen: auf den unregelmässigen Temperaturtypus und auf die zu¬ 
weilen auftretenden bedeutenden Temperaturschwankungen. Am 
exquisitesten tritt dies bei Individuen in sehr spätem Lebensalter, 
über 80 Jahre, auf. 

Was diejenigen täglichen Temperaturschwankungen, in denen 
bei Greisen, wie wir gesehen haben, manche Abweichungen auf¬ 
tret en, anbelangt, so muss hier betont werden, dass de Haen 
zuerst (bei Fiebernden) als Regel die Thatsache feststellte, dass 
die abendliche Temperatur für die Morgentemperatur übertriift. 
Die späteren Untersuchungen ergaben, dass die Körpertemperatur 
von 6 Uhr Morgens bis 6 Uhr Abends (mit kleinen Schwankungen) 
langsam steigt, um dann allmählich bis 6 Uhr Morgens zu 
sinken. Das Maximum im Laufe von 24 Stunden fallt auf die 
Zeit zwischen 5—8 Uhr Nachmittags, das Maximum am Morgen 
zwischen 8—10 Uhr, das Minimum im Laufe von 24 Stunden 
zwischen 2—6 Uhr Nachts. Die Ursache der täglichen Schwan¬ 
kungen der physiologischen Wärme fand bis jetzt keine Erklärung. 
Bekannt ist nur die Thatsache, dass diese Schwankungen weder 
auf Schlaf, noch auf Bewegungen, noch auf die Temperatur der 
Umgebung noch schliesslich auf die Nahrungsaufnahme zurückzu¬ 
führen sind. 

Niedriger Wärmegrad, bedeutende und unregel¬ 
mässige tägliche Schwankungen, häufiges Auftreten 
des Typus inversus im Temperatur verlaufe — das sind 
die Besonderheiten, die wir bei der physiologischen 
Körpertemperatur der Greise festzu stellen ver¬ 
mochten. Bei der Erwägung der Ursachen dieser Erscheinungen 
drängen sich einige Bemerkungen auf, die ich als hypothetische 
Erklärung folgen lasse. 

Der gegebene Temperaturgrad ist sowohl beim Menschen, wie 
aucfy bei sämmtlichen Thieren mit constanter Körpertemperatur 
Ergebniss von zweierlei regulirenden Mechanismen: der Wärmepro- 
duction und des Wärmeverlustes. Sehen w r ir von dem die Wärme- 
production regulirenden Mechanismus, von dem bis jetzt aus der 
Physiologie wenig Sicheres bekannt ist, ab und w r ollen wir uns 
bei dem den Wärmeverlust regulirenden Mechanismus aufhalten. Ist 
die Temperatur der Umgebung niedriger als die Körpertemperatur 
des Organismus, so sucht der Organismus, um seine constante 
Temperatur zu erhalten, die Wärmeverluste zu vermindern: er con- 
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trahirt die Hautgefässe und verringert die Blutcirculation durch 
die Haut, vermindert die Transpiration. Büsst der Organismus 
seine Fähigkeit, die Hautgefässe in einer kälteren Umgebung zu con- 
trahiren, ein, sei es dass seine Vasomotoren weniger empfind¬ 
lich oder dass die Gefässe weniger contractibel werden, so muss ein 
solcher Organismus um so leichter frieren und die Körpertemperatur 
sinken. 

Die oben erwähnten Eigentümlichkeiten der 
Körperwärme der Greise könnte man durch die arte- 
riosclerotischen Verände rungen in den Hautgefässen 
erklären. Der den Wärmeverlust regulirende Apparat ist bei 
Greisen beeinträchtigt, functionirt nicht richtig. Die verkalkten 
Hautarterien contrahiren sich nicht genügend trotz des auf die¬ 
selben einwirkenden Reizes seitens der niedrigen Temperatur der 
Umgebung. Daher friert der Organismus im späten Lebensalter 
leicht, die Temperatur sinkt mit dem Alter im Allgemeinen immer 
mehr herab, ist weniger constant, erleidet sehr leicht Schwankungen, 
ihr Typus wird häufig unregelmässig. Da der Mensch sich des die 
Verluste regulirenden Mechanismus mehr im Laufe des Tages be¬ 
dienen muss, wo er der Einwirkung einer niedrigeren Temperatur der 
Umgebung ausgesetzt ist, als im Laufe der Nacht, wenn er sich im 
Zimmer und im Bette befindet, so wird sich bei Greisen, bei denen, 
wie wir gesehen haben, dieser Apparat gehörig zu functioniren auf¬ 
hört, der Abfall der Körpertemperatur vor Allem bei der Temperatur¬ 
messung Abends d. h. nach der Auskühlung im Laufe des Tages 
sich geltend machen. Es möchte scheinen, dass der bei Greisen 
häufig auftretende typus inversus der Körpertemperatur auf diese 
abendlichen Temperatursenkungen zurückgeführt werden darf. 1 ) 

1) Die Literatur des Gegenstandes kann man in folgenden Arbeiten finden: 
Da Gosta Alvarenga, Grnndzilge der allgemeinen klinischen Thermometrie etc. 
Rosenbach, Real-Encyklopädie II. Anfl. Bd. XIX. p. 599—606. Saronel, 
Real-Encyklopiidie II. Anfl. Bd. VII. p. 171—200. Demange, Das Greisen- 
alter, Deutsche Ausgabe v. Spitzer. Leipzig n. Wien 1887. 
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VII. 

Besprechungen. 

1. 

E. von Leyden, Handbuch der Ernährungs-Therapie und 
Diätetik. I. Band. Leipzig. Georg T hie me 18978. 622 8. 

Mit einer Reihe hervorragender Fachgenossen hat E. von Leyden 
es unternommen, den gegenwärtigen Standpunkt der Ernährungslehre in 
ihrer Beziehung zur Krankenbehandlung in umfangreicher Weise dar¬ 
zustellen. Diesem Unternehmen wird zweifellos von der ärztlichen Welt 
grosse Aufmerksamkeit geschenkt. Denn es gibt wohl kaum einen 
wissenschaftlich gebildeten und praktisch erfahrenen Arzt, welcher nicht 
die Bedeutung der Diätetik für die Praxis erkannt hätte und sich nicht 
darnach sehnte, die theoretischen und empirischen Grundlagen der Er¬ 
nährungstherapie sich ganz zu eigen zu machen. Der bis jetzt vor¬ 
liegende erste Band, welcher den allgemeinen Theil der Ernährungs¬ 
lehre behandelt, lässt bereits erkennen, wie der Herausgeber und die 
Mitarbeiter ihre Aufgabe aufgefasst haben. 

Die Einleitung bildet unter dem anspruchslosen Titel ,,zur Ge¬ 
schichte der Ernährungstherapie“ eine von Petersen in Kopenhagen 
anziehend geschriebene Schilderung der diätetischen Behandlung von den 
ältesten Zeiten bis zu unserem Jahrhundert. Lehrreicher wäre freilich 
eine knappe geschichtliche Darstellung der Entwickelung der Ernährungs¬ 
lehre und Diätetik gerade in der neuesten Zeit. 

In dem Capitel ,,Physiologie der Nahrung und der Ernährung“ gibt 
Rubner die Grundlagen der Ernährungslehre. Nach Erläuterung der 
Zusammensetzung des Organismus und der Nahrungsstoffe, des Ver- 
brennungswerthes der letzteren und der Stoff- und Kraftwechselunter¬ 
suchungsmethoden erklärt er die Gesetze der Ernährung bei Zufuhr und 
Mangel der Nahrungsstoffe und unter den den Stoffwechsel beeinflussenden 
äusseren und inneren Bedingungen. Darauf schildert er die verschiedenen 
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Lebensmittel und stellt alsdann die Grundsätze für eine vernünftige Er¬ 
nährung, der Quantitäts- und Mischungsverhältnisse, der Ausnutzbarkeit, 
des Bedarfs an den einzelnen Nahrungsstoffen etc. fest. Schliesslich be¬ 
stimmt er das Kostmaass unter verschiedenen Verhältnissen. Die Dar¬ 
stellung ist eine gründliche und übersichtliche, in jeder Beziehung muster- 
giltige. Vielleicht könnte man die Frage aufwerfeu, ob nicht die Lehre 
von der Verdauung und Aufsaugung so innig mit der Ernährungslehre 
verknüpft ist, dass ihr ein breiterer Raum hätte gegönnt werden sollen. 

ln der Pathologie der Ernährung bespricht F. Müller die 
Unter- und Ueberernährung mit ihren Folgen, ferner den Stoffwechsel 
bei Fettsucht, Myxoedem und Basedow, dann im Fieber, bei Neubildungen, 
in schweren Anämieen, bei Diabetes, Gicht, Nieren-, Herz , Lungen-, 
Magen- und Darm- und Leber-Erkrankungen. Unter sorgfältiger und 
kritischer Berücksichtigung des umfangreichen thatsächlichen Materials 
liefert er uns eine klare und kurzgefasste allgemeine Pathologie des Stoff¬ 
wechsels. Wenn Rec. einen Wunsch äussern darf, so wäre es der nach 
einer eingehenderen Darstellung des Einflusses des Sauerstoffmangels auf 
den StickstoffwechBel. 

Die allgemeine Therapie der Ernährung leitet v. Leyden 
unter dem Titel Indicationen der Ernährungstherapie ein. 
Nach einer Besprechung der Diätetik des Gesunden und Kranken, einer 
Uebersicht der Ernährungscuren und medicamentösen Wirkungsweise der 
Nahrungsmittel, sowie der Beleuchtung des durch die Krankheiten verlangten 
Kostmaasses stellt v. Leyden folgende 6 Indicationen auf: 1. Erhaltung 
der Körpersubstanz. 2. Unterernährung. 3. Verlangsamung der Cou- 
sumption. 4. Einfache Uebernährung. 5. Ueberwindung der Krank¬ 
heiten durch Ueberernährung. 6. Unmögliche Aufgabe bei Carcinom etc. 
v. Leyden gibt in diesen Betrachtungen seinen sich im Wesentlichen 
mit denen der meisten Aerzte deckenden Anschauungen über den Gegen¬ 
stand im Allgemeinen Ausdruck. Dass dies in glänzender Diction ge¬ 
schieht, ist bei dem Autor selbstverständlich. Ein weiteres Eingehen 
auf die experimentellen Grundlagen der allgemeinen Ernährungstherapie 
scheint Verf. nicht beabsichtigt zu haben. So wird z. B. die wichtige 
Frage der Verdaulichkeit der Speisen in Kürze als eine nur individuell 
zu beantwortende bezeichnet. Die mühevollen und zum Theil erfolg¬ 
reichen Untersuchungen in dieser Beziehung werden nicht einmal er¬ 
wähnt. Da auch die anderen Autoren des allgemeinen Theils diese und 
ähnliche allgemeine Punkte nicht berücksichtigen, so muss man hoffen, 
dass die Lücken im speciellen Theil ausgefüllt werden. *) 

Ein kleines, aber wegen seiner kritischen Bearbeitung dem Prak¬ 
tiker sicher sehr willkommenes Capitel, beschäftigt sich mit den „Nähr¬ 
präparaten“. G. Klemperer hat es verstanden, den von den Fabri¬ 
kanten iuaugurirten, vom Publikum und zum Theil auch von den Aerzten 
vielfach zu hochgeschätzten AVerth dieser Artikel auf das richtige Maass 
zurückzuführen. 


1) Anm. b. (1. Corr. ln der unterdessen erschienenen Abtheilung des II. 
Bandes ist dies theilweise geschehen. 
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Der Abschnitt „die medicamentösen Unterstützungs¬ 
mittel der Ernährung 1 * von Liebreich bietet eine vollständige 
Aufzählung und Besprechung aller in Betracht kommenden Mittel mit 
Einreihung von zahlreichen Recepten. Was man aber vermisst, ist eine 
auf ausgiebige Benutzung der experimentellen Ergebnisse und der prak¬ 
tischen Erfahrung gegründete Kritik des Werthes der verschiedenen 
Mediciimente. So z. B. findet man weder hier, noch an anderen Stellen 
des allgemeinen Theils, eine gründliche Berücksichtigung der zahlreichen 
Untersuchungen über die Alkoholwirkung auf die Verdauung und den 
Stoffwechsel. 

Die Bäder, klimatischen Curen und Bewegungs¬ 
therapie sind von Senator bearbeitet. In gründlicher Weise wird 
die Einwirkung des Bades überhaupt, sowie der einzelnen Bäderarten, 
der klimatischen Factoren und der verschiedenen Klimaten, der activen und 
passiven Bewegung auf die Ernährung beschrieben. Als Gegenstück zur „Be¬ 
wegungstherapie“ wäre dem Rec. eine „Ruhetherapie“ an dieser Stelle 
nicht unpassend erschienen. Doch dürfen wir wohl eine eingehende Be¬ 
rücksichtigung dieses wichtigen Punktes in der speciellen Ernährungs¬ 
therapie erwarten. 

Eine ganz eigenartige Schilderung liefert unter der Ueberschrift: 
„Die Technik und der Comfort der Ernährung“ der gegen¬ 
wärtige Hauptvertreter der Krankenpflege als eigne Disciplin, M. Men¬ 
delsohn. Unter „Technik der Nahrungsherrichtung“ beschreibt 
er passende Temperatur, Consistenz und Volumen der Nahrung, sowie 
die geeigneten Geräthe. Die Technik der Nahrungs darr ei chung 
umfasst eine Darstellung der Einführung, des Schmeckens, Kauens und 
Schluckens der Speisen, sowie des Verhaltens der Kranken und seiner 
Umgebung beim Essen. Der Praktiker, wenn er sich an die etwas 
eigentümliche Terminologie gewöhnt hat, wird aus diesem Capitel der 
von dem Verf. „Hypurgie“ getauften Krankenpflege viel Nützliches ent¬ 
nehmen. 

„Ueber künstliche Ernährung“ — womit die künstliche 
Zufuhr der Nahrung, nicht die Zufuhr künstlicher Nahrung gemeint 
ist — schreibt v. Leube, indem er die Sonden-, Rectal- und subcutane 
Ernährung abhandelt. Das kleine Capitel, in seiner Art ein Cabinet- 
stück, hätte schwerlich einen besseren Bearbeiter finden können, als 
diesen, speciell um die Ausbildung der Ernährung vom Rectum aus schon 
lange und um die neue Frage der Ernährung vom Unterhautzellgewebe 
aus besonders verdienten Forscher. 

Den Schluss des 1. Bandes bildet die Arbeit F. A. Hoffraann’s: 
Diätetische Curen. Sie handelt von den Diätformen (gemischte, 
Eiweiss-, Fett-, fettreiche und kohlehydratreiche Diät), sowie von den 
Ernährungsformen (Ueber- und Unter-Ernährungscuren, Vegetarianismus, 
trockne Diät, Milch-, Suppen-, Molken-, Trauben-, Citronen-, Wasser- 
und Mineralwasserkuren). Wie zu erwarten war. hat sich der, ins¬ 
besondere durch sein Lehrbuch der allgemeinen Therapie als einer der 
Hauptvertreter der rationell therapeutischen Richtung unserer Zeit rühm- 
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liehst bekannte Verfasser in gewohnter Sachkenntnis und Gründlichkeit 
seiner Augabe entledigt. 

Wie wir sahen, bietet uns der vorliegende Theil des Handbuchs der 
Emährungstherapie eine stattliche Reihe ausführlicher Abhandlungen über 
das theoretisch und praktisch gleich wichtige Thema. Die Autoren 
haben ihren Gegenstand je nach der gestellten Aufgabe und der von 
ihnen vertretenen Auffassung meist unabhängig von einander in durchaus 
selbstständiger Weise behandelt. Der Praktiker wird beim Studium der 
Arbeiten, wie beim Nachschlagen reiche Belehrung finden. Durch die 
Vereinigung der einzelnen Abhandlungen in einem Handbuch ist aber 
eine breite und feste Grundlage für weitere Arbeiten auf dem schwierigen 
Gebiete geschaffen und darin liegt das Hauptverdienst des Herausgebers. 

Perizoldt. 


2 . 

Goldscheider u. Flatau, Normale und pathologische Ana¬ 
tomie der Nervenzellen auf Grund der neueren 
Forschungen. Verlag von H. Kornfeld. Berlin 1892. 

Man kann wohl sagen, dass das gegenwärtig soviel bearbeitete Ge¬ 
biet der Nervenzellen-Anatomie und -Pathologie sich zur Zeit in einem 
Uebergangsstadium befindet, welches jede Orieutirung auf diesem Felde 
wesentlich erschwert. Manche früher für sicher gehaltene, selbst grund¬ 
legende Punkte aus der normalen Anatomie der Ganglienzellen sind ins 
Schwanken gerathen, unsere Methoden sind im Allgemeinen unsicher und 
die einzige derselben, welche regelmässig klare Blider liefert, die 
Nissl’sche, stellt selbst bloss einen Zellbestandtheil dar, welcher nicht 
das Wesentliche des Nerveuzellkörpers ausmacht. Wie die eigentliche 
Grundsubstanz der Nervenzellen beschaffen ist, ist gegenwärtig noch 
keineswegs klar gestellt. Ausserdem sind die Mittheilungen über patho¬ 
logische Veränderungen der Nervenzellen vielfach zerstreut, entbehren 
zum grössten Theil allgemeiner Gesichtspunkte und sind ebenfalls zum 
grössten Theil mit einseitigen Methoden ausgeführt. 

Unter diesen Umständen kann eine Monographie über die normale 
und pathologische Anatomie der Nervenzellen gegenwärtig noch nicht 
eine Zusammenfassung allgemeiner Gesichtspunkte darstellen, wie es etwa 
nach Abschluss einer ergebnissvollen Periode wissenschaftlicher For¬ 
schungen sein könnte. Wir glauben aber, dass es ebenso verdienstvoll 
ist, eine Zusammenfassung, wie sie im vorliegenden Buche enthalten ist, 
zu geben, zu einer Zeit, in der erst nach allgemeineren Gesichtspunkten 
gesucht werden muss, vorausgesetzt, dass die Zusammenfassung eine über¬ 
sichtliche und kritische ist. Es wird eine solche Monographie nicht bloss 
für denjenigen eine wichtige Stütze sein, der auf dem betreffenden Ge¬ 
biet arbeitet, sondern vor allem auch eine wesentliche Erleichterung sich 
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zu orientiren bieten für alle, welchen dieses Specialgebiet ferner liegt. 
Was von einer derartigen Zusammenfassung erwartet werden kann, ist 
in dem vorliegenden Buche reichlich gegeben. Es sind alle hieher ge¬ 
hörigen Punkte in kurzer und übersichtlicher, und was besonders an- 
erkennenswerth ist, kritischer Weise dargestellt. Ein nicht geringer 
Theil gerade principiell wichtiger Erfahrungen und Beobachtungen stammt 
von den Verfassern selbst und nimmt entsprechend ihrer Wichtigkeit 
einen bedeutenden Baum der ganzen Darstellung ein. — Das Buch be¬ 
handelt in 6 Abschnitten die Technik der Untersuchung, die 
normale Anatomie der Nervenzellen, das Verhalten derselben in 
physiologischem Zustande der Thätigkeit und der Ruhe, experi¬ 
mentell pathologische Veränderungen der Nervenzellen bei 
traumatischen Eingriffen, bei Intoxicationen und Vergiftungen, 
endlich auch die — wenn man die älteren, mit ganz ungenügenden Me¬ 
thoden erhaltenen Beobachtungen, abzieht — spärlichen Erfahrungen über 
Veränderungen der Nervenzellen des Menschen in verschiedenen Er¬ 
krankungen. 

Die Darstellung wird ausser durch Textabbildungen durch 7 sehr 
schön ausgeführte Tafeln wesentlich bereichert, wie überhaupt die Aus¬ 
stattung des Buches eine dem Text desselben vollkommen würdige ist. 

Schmaus-München. 


3. 

Gehirndurchschnitte zurErläuterung des Faserverlaufes. 

33 chromolithographische Tafeln mit ebensovielen Erklärungs¬ 
tafeln und einem kurzen Text herausgegeben von Dr. med. 
Eberhard Nebelthau, Privatdocent und Oberarzt an der 
medicinischen Universitätsklinik zu Marburg. Wiesbaden, Ver¬ 
lag von J. F. Bergmann, 1898. Preis M. 54. 

Das vorliegende Werk enthält 33 ganz vorzüglich chromolithogra- 
phirte Tafeln, welche Gehimdurchschnitte in longitudinaler, frontaler und 
sagittaler Richtung darstellen. Sie sind aus acht verschiedenen Gehirnen 
gewonnen worden. Die Schnitte wurden in Celloidin gehärtet, und in 
8 bis lO/i dicke Scheibchen zerlegt, die mit Weigert-Pal gefärbt wurden. 
Der Zweck der Tafeln ist vor allem die Darstellung des Faserverlaufes 
mit der Lagerung der Kerne im Gehirn. Jeder Tafel ist auf der linken 
Buchhälfte ein Schwarzdruck beigegeben, der eine Erklärung der auf 
der Tafel befindlichen Gehimtheile enthält. Auf diese Weise ist in ge¬ 
schickter Weise die durchaus nothwendige Intactheit der Abbildung ge¬ 
wahrt und doch eine genügende Erklärung ermöglicht worden. 

Den Tafeln voraus geht ein 65 Folio-Seiten langer Text, der im 
Anschluss an die Tafeln eine systematische Uebersicht des Faserverlaufes 
im Gehirn sowie der Kernlagerung gibt, überall sich an die neuesten 
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und allerneuesten Forschungen anschliesst und vor allem in strenger 
Weise die neue von His vorgeschlagene Gehirneintheilung und Gehirn- 
nomenclatur festhält. 

Das Werk kann somit nur warm empfohlen werden und wird Lehrende 
wie Lernende in gleicher Weise befriedigen. Die Ausstattung ist eine 
sehr gute und auch der Preis in Anbetracht der bedeutenden tech¬ 
nischen Schwierigkeiten und Opfer ein entsprechender. 

Windscheid-Leipzig. 
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vm. 

Zur Vererbung der Tuberkulose. 

Pathol. anatom. Institut Erlangen. 

Yon 

Professor Dr. 6. Hauser. 

Die Thatsache, dass die Tuberkulose in vielen Familien von 
Generation zu Generation sich fortpflanzt, ist so bekannt, dass sie 
keiner besonderen Begründung mehr bedarf. Wenn es nun aber auch 
wohl Wenige geben dürfte, welche, wie Cor net, für diese Er¬ 
scheinung jeden erblichen Einfluss leugnen und den nur scheinbar 
erblichen Character der Tuberkulose ausschliesslich durch frühzeitige 
Infection der Kinder im Umgang mit den tuberkulösen Eltern er¬ 
klären wollen, so ist doch auch unter denjenigen, welche an dem 
wirklich erblichen Character der Tuberkulose keinen Zweifel hegen, 
noch keineswegs eine Einigung über die Art jenes erblichen Ein¬ 
flusses erzielt 

Bekanntlich sind es hauptsächlich zwei Theorien, welche sich 
hier gegenüberstehen: die Theorie von der Vererbung einer gewissen 
Disposition zur Erkrankung an Tuberkulose und die Theorie der 
sogenannten bacillären Vererbung, nach welcher bereits eine In¬ 
fection des Eies mit Tuberkelbacillen, sei es durch die kranke Mutter 
selbst, sei es durch den Samen des tuberkulösen Vaters, erfolgen 
oder aber der sich entwickelnden Frucht die Tuberkelbacillen auf 
dem Wege des Placentarkreislaufes zugeführt werden sollen. 

Die von den Anhängern dieser Theorie für dieselbe angeführten 
Beweise sind hauptsächlich folgende: 

1. Die Thatsache, dass auch bei anderen erblichen Krankheiten, 
wie insbesondere der Syphilis, ferner der Pebrine der Seidenraupen, 
dieser Modus der Vererbung zweifellos festgestellt ist. 

2. Die nicht seltene primäre Localisirung der Tuberkulose an 
Körperteilen, welche einer Infection von aussen unzugänglich er- 
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scheinen, wie z. B. bei primärer Tuberkulose von Gelenken, Wirbel¬ 
körpern und anderen Knochen, bei primären Solitärtuberkeln des 
Gehirns u. s. w. 

3. Der mikroskopische und experimentelle Nachweis von 
Tuberkelbacillen in den Geschlechtsdrüsen und im Samen tuber¬ 
kulöser Menschen und Thiere. 

4. Die zweifellos sichere Beobachtung tuberkulöser Erkrankung 
von menschlichen und thierischen Föten und die ebenso sichere Be¬ 
obachtung von angeborener Tuberkulose bei neugeborenen Kindern 
und bei Kälbern. 

5. Die experimentelle Bestätigung der bacillären Vererbung 
bei vor der Begattung mit Tuberkelbacillen inficirten Thieren 
(Kaninchen, Meerschweinchen, Mäusen und Vögeln). 

6. Die Beobachtung, dass Hühnchen, welche künstlich mit 
Tuberkelbacillen inficirten Eiern entstammen, nach kurzer Zeit an 
Tuberkulose zu Grunde gehen. 

Wie man sieht, scheint die Theorie von der bacillären Ver¬ 
erbung der Tuberkulose sehr fest fundirt zu sein. Die Beweiskraft 
der an Vögeln gemachten Beobachtungen ist freilich nicht anzu¬ 
erkennen. Denn der Bau des meroblastischen Vogeleies und der 
ganze Mechanismus seiner Entwickelung ist so grundverschieden 
von dem Bau und der Entwickelung des holoblastischen Säugethiereies, 
dass man aus den bei Vögeln festgestellten Thatsachen ganz un¬ 
möglich irgend welchen Schluss auf die Verhältnisse beim Säugethier 
bezw. beim Menschen ziehen kann. Denn die Beobachtung, dass 
mit Tuberkelbacillen künstlich inficirte Hühnereier tuberkulöse 
Hühnchen liefern, ist durchaus nicht geeignet, zu beweisen, dass 
ein, bacillenhaltige Eizelle überhaupt noch entwickelungsfahig ist. 
Man hätte bei diesen Experimenten, wie schon Westermay er J ) 
mit Recht betont hat, die Tuberkelbacillen in das Keimbläschen, 
nicht aber unter die Eischale oder in das Eiweiss verbringen müssen, 
wenn die Art der Infection der eines Säugethierovulums hätte gleich¬ 
kommen sollen. Denn dass im Eiweiss gelagerte Bacillen die Ent¬ 
wickelung der Hühnereizelle nicht zu hemmen brauchen, ist wohl 
nicht zu verwundern. 

Aus dem gleichen Grunde ist auch der Hinweis auf die Pebrine- 
Krankheit als nicht stichhaltig zurückzu weisen, indem es sich auch 
beim Insectenei um ein meroblastisches Ei handelt und in dem 
central gelegenen Dotter gelegene Keime die periphere Entwickelung 
des Embryo nicht stören müssen. 

1) Siehe* S. 229. 
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Aber gleichwohl bleiben noch genug scheinbar schwer ins Ge¬ 
wicht fallende Gründe übrig, welche bei flüchtiger Betrachtung und 
mangelhafter Kenntniss der Thatsachen die Theorie der bacillären 
Vererbung der Tuberkulose überaus bestechend erscheinen lassen. 

Namentlich scheinen die experimentelle Bestätigung der erb¬ 
lichen Uebertragbarkeit der Tuberkulose und ganz besonders die 
in den letzten Jahren häufiger gemachte Beobachtung von sicher 
angeborener, bezw. fötaler Tuberkulose bei Menschen und Thieren 
die Richtigkeit der bacillären Vererbungstheorie unumstösslich zu 
beweisen. 

Im Folgenden sei nun zunächst eine tabellarische Uebersicht 
der diesbezüglichen Beobachtungen und experimentellen Unter¬ 
suchungen unter gleichmässiger Berücksichtigung der positiven und 
negativen Untersuchungsresultate gegeben, durch welche am leich¬ 
testen ein kritischer Ueberblick über die bis jetzt in der Frage 
der bacillären Vererbung der Tuberkulose erbrachten Thatsachen 
ermöglicht wird. 

Nur die durch Experimente mit Vögeln gewonnenen Unter¬ 
suchungsresultate sollen hierbei unberücksichtigt bleiben, da sie aus 
den oben angeführten Gründen für die Beurtheilung der Frage beim 
Menschen nicht in Betracht kommen können. (S. Tabelle I—VII.) 

Nach der in Tabelle I gegebenen Zusammenstellung scheint 
allerdings die angeborene Tuberkulose, bezw. die Infection der 
Frucht oder der Placenta mit Tuberkelbacillen beim Menschen 
keineswegs so selten zu sein, als man dies früher angenommen hatte, 
und es macht auf den ersten Blick den Eindruck,. als ob in der 
That durch diese Beobachtungen die bacilläre Vererbungstheorie 
ausreichend begründet wäre. 

Allein bei kritischer Betrachtung wird die Zahl der Fälle, in 
welchen zweifellos eine erbliche Uebertragung des Tuberkel¬ 
bacillus stattgefunden hat, wesentlich reducirt. Denn von vorn¬ 
herein ist es unzulässig, eine bei über drei Wochen alten Kindern 
beobachtete Tuberkulose mit Sicherheit als eine angeborene zu er¬ 
klären. Daher sind die meisten in der Tabelle angeführten Beob¬ 
achtungen von Demme, ebenso die Hochsingers auszuschalten. 
Ebensowenig können die Fälle von Sarwey und Baumgarten 
mit Sicherheit als angeborene Tuberkulose gedeutet werden, da 
die tuberkulöse Natur der beobachteten anatomischen Verände¬ 
rungen w T eder histologisch noch bakteriologisch ausreichend be¬ 
gründet ist. 

Ferner sind auch alle diejenigen Fälle, in welchen auf eine 
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tuberkulöse Infection der Frucht lediglich daraus geschlossen wurde, 
dass nach Uebertragung von Organtheilen, Placenta-Stückchen, Nabel¬ 
venenblut u. s. w. bei den Versuchsthieren eine Impftuberkulose 
entstand, nicht als absolut beweiskräftig zu erachten. Denn es ist 
nicht auszuschliessen, dass bei diesen Versuchen zufällige Infectionen 
der Thiere stattgefunden haben, zumal da bei der Mehrzahl der 
Fälle keine Controlversuche angestellt worden waren und den positiven 
Untersuchungsresultaten sehr zahlreiche negative Ergebnisse anderer 
Autoren gegenüberstehen. Die positiven Befunde von Landouzy 
und Martin, Armanni, Londe, Thiercelin und Londe, 
Doleris und Bourges und Henke sind daher, wenigstens 
grossentheils, ebenfalls als zweifelhaft zu bezeichnen. 

Immerhin bleiben aber noch. 18 wohl völlig ein¬ 
wandfreie Beobachtungen übrig, in welchen thatsäch- 
lich eine tuberkulöse Infection der Frucht, bezw. ein 
Uebergang von Tuberkelbacillen inden fötalen Kreis¬ 
lauf stattgefunden hat. Diese Beobachtungen betreffen 
9 Fälle von angeborener ausgesprochener tuberkulöser Orgauerkran- 
knng (Charrin, Merkel, Demme pt., Berti, Sabourand, 
Rindfleisch, Lehmann, Honl); 5 Fälle, in welchen Tuberkel¬ 
bacillen in den fötalen Organen mikroskopisch nachgewiesen wurden 
(Schmorl und Bircli-Hirschfeld, Aviragnet, Thiercelin 
und Londe pt., Schmorl-Kockel, Bugge); 4 Fälle, in welchen 
die fötale Placenta tuberkulöse Herde oder mikroskopisch nach¬ 
weisbare Tuberkelbacillen enthielt (Lehmann,Schmorl-Kockel). 

Fragt man nun, wie in diesen 18 Fällen von zweifellos erb¬ 
licher Uebertragung des Tuberkelbacillus die Tuberkulose der Eltern 
beschaffen war, so fallt es zunächst auf, dass in sämmtlichen 
Fällen nur Tuberkulose der Mutter angegeben ist. In 
5 Fällen (Charrin, Demme, Berti, Honl) lauten die Angaben 
über die Ausbreitung und den Character der Tuberkulose der Mutter 
unbestimmt, in den übrigen 13 Fällen handelte es sich 
ausschliesslich um schwerste FormenderTuberkulose, 
welcher die betreffenden Mütter fast ausnahmslos 
noch während der Schwangerschaft oder kurz nach 
der Niederkunft erlegen sind. Und zwar fand sich bei den 
tödtlich verlaufenen Fällen in 6 Fällen allgemeine Miliar¬ 
tuberkulose (Lehmann, Schmorl-Birch-Hirschfeld, 
Aviragnet, Schmorl-Kockel), in 3 Fällen (Thiercelin 
und Londe, Bugge, Schmorl-Kockel) schwere Tuberkulose 
der Lungen, bei gleichzeitiger Tuberkulose der Leber, des Darms 
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und anderer Organe, in 4 Fällen schwere Formen von Lungen¬ 
tuberkulose zum Theil combinirt mit Tuberkulose des Kehlkopfes 
Rindfleisch, Sabourand, Lehmann, Merkel). 

Nur in 2 (Demme, Lehmann) von sftmmtlichen 18 Fällen 
scheint die tuberkulöse Mutter nicht kurz nach der Geburt des 
Kindes gestorben zu sein, doch lag auch hier in dem einen Falle 
(Lehmann) oifenbar eine bereits vorgeschrittenere Lungentuber¬ 
kulose vor, da dieselbe schon mit Kehlkopftuberkulose combinirt war. — 

Auch die Beobachtungen von zweifellos angeborener Tuber¬ 
kulose bei Kälbern haben in den letzten Jahren, besonders durch 
die verdienstvollen Untersuchungen Klepp’s, eine ganz ausser¬ 
ordentliche Vermehrung erfahren, so dass nunmehr, ohne die ein¬ 
schlägigen Mittheilungen Czokor’s, für welche keine Zahlenangabe 
vorliegt, bei über 60 Kälbern angeborene Tuberkulose constatirt ist 

Es erklärt sich wohl leicht durch die äusseren Umstände, dass 
bei den wenigsten dieser Beobachtungen, nämlich nur bei 9, sich 
gleichzeitig Angaben über die Tuberkulose bei den Elterntliieren 
vorfinden. 

Aber schon aus diesen wenigen Beobachtungen lässt sich wohl 
mit Sicherheit, schliessen, dass die Verhältnisse bei der bacillären 
Vererbung der Rindertuberkulose ganz ähnlich liegen, wie beim 
Menschen. 

In 2 Fällen (M i s s e 1 w i t z) lautet allerdings die Angabe über die 
Ausbreitung der Tuberkulose des Mutterthieres ziemlich unbestimmt 
In den übrigen 7 Fällen (Johne, Malvoz und Brouvier, 
Kockel und Lungwitz, Lungwitz, Nocard) dagegen 
handelte es sich ausnahmslos um hochgradige und 
generalisirte tuberkulöse Erkrankung der Mutter- 
thiere, ja in 4 Fällen (Kockel und Lungwitz, Lungwitz) 
war sogar Tuberkulose des Uterus vorhanden. 

In 5 Fällen (Kockel und Lungwitz, Lungwitz, Nocard) 
wurde Tuberkulose der Placenta constatirt und auch Czokor gibt 
an, bei Tuberkulose der Föten häufig Tuberkulose der Placenta ge¬ 
funden zu haben. — 

Bei den in der 3. Tabelle zusammengestellten Untersuchungen 
über das Vorkommen von Tuberkelbacillen im Hoden und Samen 
tuberkulöser Menschen tritt zunächst ein auffallender Widerspruch 
in den Angaben der einzelnen Autoren hervor. Zum Theil findet 
dieser Widerspruch gewiss seine Erklärung in der Verschiedenheit 
der Methoden, welcher sich die verschiedenen Autoren bei ihren 
Untersuchungen bedient haben. So ist es nicht zu verwundern, 
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wenn Rohlff bei Uebertragung gänzlich ungenügender Mengen von 
Sperma in die vordere Augenkammer des Kaninchens stets negative 
Resultate erzielte, und es ist selbstverständlich, dass derartigen Ver¬ 
suchen keine Bedeutung zugesprochen werden kann. 

Jedenfalls geht aus den bisherigen Untersuchungen 
mit Bestimmtheit hervor, dass im Hoden selbst von 
Tuberkulösen, sofern nicht allgemeine Miliartuber¬ 
kulose vorliegt, nur äusserst selten Tuberkelbacillen 
zu finden sind. Denn abgesehen von den nicht ganz zuver¬ 
lässigen Untersuchungen J a n i’s wurden von keinem Forscher mehr, 
weder mikroskopisch noch experimentell, und zwar auch in solchen 
Fällen nicht, in welchen die experimentelle Untersuchung des 
Spermas ein positives Resultat ergeben hatte, im Hoden Tuberkel¬ 
bacillen nachgewiesen, mit Ausnahme von Westermayer in einem 
Falle von Miliartuberkulose; aber selbst hier gelang nur der ex¬ 
perimentelle Nachweis, während die mikroskopische Untersuchung 
sehr zahlreicher Schnitte erfolglos blieb. Der Ein wand Jäckh’s, 
die negativen Resultate Weste rmayer’s seien nicht maassgebend, 
weil er die Versuchstiere schon nach 6—8 Wochen tödtete, ist ent¬ 
schieden unbegründet. Denn eiuerseits erstreckte sich die Ver¬ 
suchsdauer bei einzelnen Thieren auch auf 9—10 Wochen und trotz¬ 
dem blieb das Resultat negativ; andererseits zeigte gerade das positive 
Ergebniss in dem Falle von Miliartuberkulose die Empfindlichkeit 
der Methode, indem sich hier trotz des negativen Resultates bei der 
mikroskopischen Untersuchung ein mächtiger Käseherd entwickelt 
hatte. In der That stimmen die negativen Befunde Westermayer’s 
auch völlig überein mit den gewiss einwandfreien Untersuchungen 
Waith er’s und denen von Jäckh selbst, welcher durch Ueber- 
tragung von Hodensubstanz auch niemals Tuberkulose bei den Ver- 
suchsthieren erzielte, trotz der Anwesenheit von Bacillen im Sperma 
der betreffenden Fälle. 

Dagegen ist allerdings das Vorkommen von Tuber¬ 
kelbacillen im Samen Tuberkulöser durch die bis¬ 
herigen Untersuchungen mit Sicherheit erwiesen. 

Denn abgesehen von den mit Tuberkulose des Hodens uud 
Nebenhodens complicirten und daher selbstverständlich nicht ver¬ 
wendbaren Fällen, sowie dem höchst zweifelhaften Falle von Sirena 
und P e r n i c e liegen noch 8 Untersuchungen mit positivem Resultate 
vor (Spano, Jäckh), an deren Zuverlässigkeit kaum zu zweifeln 
ist, wenn auch zugegeben werden muss, dass bei derartigen Unter¬ 
suchungen die Gefahr einer zuiälligen Infection nicht gering ist 
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und daher negative Resultate mehr in’s Gewicht fallen als positive 
Ergebnisse. 

Fragt man nun aber wiederum, welcher Art die Tuber¬ 
kulose bei den Individuen war, deren Samen bacillen¬ 
haltig gefunden w r urde, so ergibt sich auch hier, dass 
in sämmtlichen Fällen eine schwere, tödtlich ver¬ 
laufene Tuberkulose und zwar meistens Lungentuber¬ 
kulose zum Theil combinirt mit Tuberkulose in zahl¬ 
reichen anderen Organen, selbst Nieren und Prostata, 
vorlag. — 

Das gleiche Verhältnis ergibt sich nach Tabelle IV für das 
Vorkommen von Tuberkelbacillen im Samen tuberkulöser Thiere. 
Nach Ausschaltung der mit Hodentuberkulose behafteten Thiere 
verbleiben noch 9 Versuche, in welchen die experimentelle Unter¬ 
suchung des Samenblaseninhaltes, beziehungsweise des ejaculirten 
Samens ein positives Resultat ergab (Landouzy und Martin, 
Gärtner), während vonMaffucci die Bacillen im Samen tuber¬ 
kulöser Meerschweinchen mikroskopisch nachgewiesen wurden. Die 
Untersuchungen über das Vorkommen von Bacillen im Hoden tuber¬ 
kulöser Thiere sind zu wenig, als dass sich auf Grund derselben 
ein Urtheil fällen Hesse. 

Sämmtliche Thiere, bei welchen im Samen oder 
im Hoden Tuberkelbacillen nachgew r iesen werden 
konnten, waren ausnahmslos vollkommen tuberkulös 
durchseucht, zum Theil hatten dieselben Bacillen- 
culturen in die Jugularvene (Maffucci) oder in die 
Trachea injicirt bekommen. — 

Die Untersuchungen über den Bacillengehalt der Ovarien 
tuberkulöser Thiere und Menschen haben, wie ans Tabelle V her¬ 
vorgeht, bis jetzt, mit Ausnahme eines von Jäckh mitgetheilten 
Falles, stets ein negatives Resultat ergeben. In diesem Falle lag 
jedoch neben schwerer Tuberkulose der Lungen und des Darmes 
auch eine tuberkulöse Peritonitis vor, so dass das positive 
Ergebniss für weitere Schlüsse nicht zu gebrauchen ist. — 

Was endlich die in Tabelle VI und VII zusammen gestellten 
experimentellen Untersuchungen über bacilläre Vererbung der Tuber¬ 
kulose bei künstlich inficirten Kaninchen und Meerschweinchen an¬ 
belangt, so ist auch hier ein recht auffälliger Unterschied in den 
Ergebnissen der verschiedenen Autoren zu erkennen, welcher zum 
Theil w r ohl zweifellos ebenfalls auf die Verschiedenheit der Unter¬ 
suchungsmethoden zurückzuführen ist. Betrachtet man sämmtliche 
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positiven Ergebnisse der Tabelle VI trotz der nicht immer auszu- 
schliessenden Möglichkeit einer zufällig stattgehabten Infection der 
Versuchsthiere als vollgiltig, so liegen im Ganzen 34 Beobachtungen 
über bacilläre Vererbung der Tuberkulose von Seiten tuberkulöser 
Mutterthiere vor, während nicht in einem einzigen Falle Vererbung 
von väterlicher Seite constatirt werden konnte. Bei diesen 
sämmtlichen 34 Beobachtungen handelte es sich aber 
wiederum um schwerste Formen der Tuberkulose bei 
den Mutterthieren; zum Theil waren dieselben an all¬ 
gemeiner Tuberkulose gestorben, zumTheil littensie 
an schwerer allgemeiner Tuberkulose nach intratra¬ 
chealer oder intravenöser Injection von Tuberkel- 
bacillenculturen während der Schwangerschaft! 

Die in Tabelle VII verzeichneten scheinbar positiven Ergeb¬ 
nisse von Baumgarten, Maffucci, De Renzi und Gärtner 
lassen sich zur Begründung der bacillären Vererbung der Tuber¬ 
kulose schon deshalb nicht verwerthen, weil in keinem Falle In¬ 
fection während der Säugung von Seiten der tuberkulös erkrankten 
Mutterthiere mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann; welche 
grosse Rolle diese Säugungstuberkulose bei derartigen Versuchen 
spielt, lehren am schlagendsten die Versuche Bernheim’s, bei 
welchen von den gesäugten Jungen die meisten an Tuberkulose er¬ 
krankten, von den nicht gesäugten dagegen nicht eines, sofern nicht 
eine tuberkulöse Erkrankung der Placenta bei der Mutter vor¬ 
handen war. Ferner ist der tuberkulöse Character der von Baum- 
garten, Maffuci und De Renzi bei den Jungen beobachteten 
pathologischen Veränderungen keineswegs sicher begründet; denn in 
keinem Falle wurden in den betreffenden Krankheitsherden Tuberkel¬ 
bacillen gefunden, noch konnte auf experimentellem Wege die tuber¬ 
kulöse Natur erwiesen werden. Besonders zweifelhaft erscheinen in 
dieser Hinsicht die höchst widerspruchsvollen Resultate M a f f u c c i’s. 
In dem einzigen positiven Falle Gärtner’s lag, wie Gärtner 
selbst angibt, höchst wahrscheinlich eine Fütterungstuberkulose vor. 

Uebrigens waren auch bei den in Tabelle VII angeführten 
Untersuchungen die Elternthiere, soweit überhaupt nähere Angaben 
vorliegen und scheinbar positive Resultate erzielt worden waren, an 
schwerer allgemeiner Tuberkulose erkrankt, nachdem 
zum Theil (Maffucci) Tuberkelbacillenculturen in die 
Jugularvene während der Schwangerschaft injicirt 
worden waren! — 

Den bisher besprochenen positiven Untersuchungsergebnissen 
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steht nun, wie ein Blick auf die Tabellen lehrt, eine grosse Anzahl 
von negativen Resultaten entgegen. So sei in Tabelle I namentlich 
auf die negativen Befunde von Grancher und Strauss, von 
V i g n a 1 und B o 1 o g n e s i hingewiesen. Bedenkt man aber vollends, 
dass zumal in den letzten 10 Jahren wohl fast alle zur Beobachtung 
gelangten Fälle von angeborener menschlicher Tuberkulose zur 
Veröffentlichung gelangt sind, während über die negativen Sections- 
befunde unzähliger von phthisischen Eltern stammender Neuge¬ 
borener keine Mittheilungen erfolgten, so dürfte die relative Grösse 
der Zahl von Beobachtungen angeborener menschlicher Tuberkulose 
wohl fast auf das gleiche Niveau herabsinken, als es von Klepp 
für die congenitale Rindertuberkulose festgestellt ist. Denn trotz 
der scheinbar hohen absoluten Zahl von Beobachtungen angeborener 
Tuberkulose beim Rind sind nach den Berechnungen von Klepp doch 
nur 2,63% der von tuberkulösen Kühen stammenden Kälber 
mit angeborener Tuberkulose behaftet! Allerdings entspricht 
ja dieses Verhältniss wahrscheinlich nicht völlig der wirklichen Häufig¬ 
keit der bacillären Vererbung der Rindertuberkulose, da ja, wie die 
Untersuchungen lehren, die fötalen Organe, wahrscheinlich bei 
erst gegen Ende der Schwangerschaft erfolgten Spätinfectionen, 
Tuberkelbacillen enthalten können ohne nachweisbare anatomische 
Veränderungen. Immerhin dürfte die angegebene Procentzahl auch 
bei Berücksichtigung dieser Möglichkeit kaum die doppelte Höhe 
weit übersteigen, nachdem selbst bei der experimentellen fötalen 
Tuberkulose (Tabelle VI), und zwar nach Ausschaltung der wenig 
beweisenden negativen Resultate von Galtier und Wolff, im 
Ganzen höchstens bei 10% der Föten eine erbliche Uebertragung 
von Tuberkelbacillen stattgefunden hatte, obwohl bei den Mutter- 
thieren zum Theil durch intratracheale oder intravenöse Injection 
von Reinculturen von Tuberkelbacillen während der Schwanger¬ 
schaft die schwersten Formen von allgemeiner Tuberkulose erzeugt 
worden waren. 

Es fanden sich bei diesen Versuchen 13 Föten mit tuberkulösen 
Organerkrankungen (Galtier und De Renzi), während bei 
23 Früchten nur die Anwesenheit von Bacillen ohne nachweisbare 
Veränderungen in den Organen constatirt werden konnte; es kommen 
somit auf 1 Fall von angeborener tuberkulöser Organerkrankung 
1,77 Fälle von Uebergang der Bacillen auf den Fötus ohne nach¬ 
weisbare Erkrankung. Würde man das gleiche Verhältniss für die 
angeborene Tuberkulose der Kälber annehmen, so würde sich die 
von Klepp angegebene Procentzahl auf 7,29 erhöhen. Allein diese 
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Zahl dürfte deshalb über das wirkliche Verhältniss gewiss weit hin- 
ausgehen, weil ein Theil von den in Tabelle VI angeführten posi¬ 
tiven Untersuchungsresultaten bei der oft grossen Schwierigkeit bei 
solchen Versuchen jede zufällige Verunreinigung auszuschliessen 
wahrscheinlich auf Versuchsfehler zurückzuführen ist und weil vor 
allem die bei jenen Versuchen erzeugte Tuberkulose 
der Muttert liiere ausnahmslos den schwersten Formen 
entsprach. — 

Von dem gleichen Gesichtspunkte aus sind auch die positiven 
Resultate hinsichtlich des Vorkommens von Tuberkelbacillen im 
Samen von tuberkulösen Menschen und Thieren zu betrachten. Man 
darf bei Beurtheilung der Bedeutung dieser Resultate nicht ver¬ 
gessen, dass jene positiven Resultate sowohl beim Menschen als auch 
bei Thieren ausschliesslich bei schwerster, meist allgemeiner und 
tüdtlich verlaufener Tuberkulose gewonnen wurden; und dabei ist 
noch besonders hervorzuheben, dass selbst bei schwerster allgemeiner 
tuberkulöser Durchseuchung des Körpers der Samen sich als bacillen¬ 
frei erweisen kann (J ä c k h Tabelle III, L a n d o u z y und Martin, 
Gärtner, Albrecht, Jäckh Tabelle IV) und dass, wie die 
Untersuchungen Gärtner’s zeigen, nicht nur bei schwerster all¬ 
gemeiner Tuberkulose, sondern selbst bei Hoden tuberkulöse nur bei¬ 
läufig 25, beziehungsweise 50% der Samenejaculationen bacillen¬ 
haltig befunden werden. 

Aus den bisherigen, in den vorstehenden Tabellen zusammen¬ 
gestellten Untersuchungen über die Vererbung der Tuberkulose 
lässt sich daher Folgendes entnehmen: 

1. Beim Menschen und bei Thieren (Rind, Kaninchen 
und Meerschweinchen) kommt zweifellos eine erbliche 
Febertragung der Tuberkulose von Seiten der Mutter 
vor und zwar erfolgt die Uebertragung der Tuberkel¬ 
bacillen offenbar auf dem Wege des Placentarkreis- 
1 a u f s. 

2. Von einer erblichen Uebertragung der Tuberkel¬ 
bacillen von Seiten des Vaters liegt nicht eine ein¬ 
zige zuverlässige Beobachtung vor, wenn es auch 
zweifelloserwiesen ist, dass bei schwerer allgemeiner 
Tuberkulose häufig Bacillen mit dem Samen ausge¬ 
schieden werden. 

3. Bei den bisher bei Menschen und Säugethieren 
beobachteten Fällen von angeborener Tuberkulose, 
beziehungsweise erblicher Uebertragung der Tuber- 
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kelbacillen von Seiten der Mutter handelte es sich 
fast ausnahmslos um schwerste, meistens tödtlich ver¬ 
laufene Tuberkulose der Mutter; ebenso wurde Bacill en¬ 
gehalt des Samens bisher nur bei schwersten Formen 
allgemeiner Tuberkulose oder bei Hodentuberkulose 
beobachtet. 

4. Die erbliche Uebertragung von Seiten der Mutt er 
scheint selbst bei schwerster allgemeiner Tuber¬ 
kulose (Miliartuberkulose ausgenommen) durchschnittlich bei 
höchstens 10% der Nachkommen stattzufinden. 

Es fragt sich nun, welche Bedeutung diesen Thatsachen für die 
Theorie von der sogenannten bacillären Vererbung der Tuberkulose 
zukommt. Meines Erachtens sind dieselben vollständig ungeeignet, 
dieser Theorie irgendwelche Stütze zu verleihen, und zwar haupt- 
säclilich aus folgenden Gründen: 

1. Die ausschliessliche Beobach tung der bacillären 
Vererbung von Seiten der Mutter steht in sehr auf¬ 
fälligem 'Widerspruch zu der allgemein bekannten 
Thatsaclie, dass die hereditäre Belastung der De- 
scendenten durch Tuberkulose des Vaters fast in 
gleicher Weise bedingt wird, wie durch Tuberkulose 
der Mutter. Die Vererbung der Tuberkulose von Seiten des 
Vaters bleibt somit durch die bacilläre Vererbungstheorie unerklärt. 

2. Die Uebertragung der Tuberkelbacillen von Seiten der 
tuberkulös erkrankten Mutter findet, wie namentlich auch aus den 
experimentellen Untersuchungen hervorgeht, selbst bei schwer¬ 
ster Tuberkulose so selteu statt, dass es unmög¬ 
lich ist, mit diesem Vorgang die Heredität der Tuber¬ 
kulose zu erklären, welche bei einem ganz unverhältnissmässig 
höheren Procentsatz der Nachkommen zur Geltung kommt, als die 
bacilläre Vererbung (höchstens 10%) nach den bisherigen Unter¬ 
suchungen beobachtet wird. 

3. Bei der bacillären Vererbung wird am häufigsten die Leber 
befallen. Unter den 9 Fällen angeborener Tuberkulose beim Menschen 
fand sich 5 Mal Lebertuberkulose und in den 5 Fällen, in welchen 
Tuberkelbacillen in den fötalen Organen gefunden wurden, waren 
diese ausnahmslos auch in der Leber, ja meistens nur in dieser imd 
den periportalen Lymphdrüsen nachzuweisen. Bei der angeborenen 
Rindertuberkulose vollends fand sich, abgesehen von den Unter¬ 
suchungen Ozokor’s, welcher ebenfalls ausschliesslich über an¬ 
geborene Tuberkulose der Portaldrüsen berichtet, unter 62 Fällen 
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52 Mal. Tuberkulose der Leber, beziehungsweise der Portaldrüsen. 
Bei angeborener Tuberkulose sind also nach den bis¬ 
herigen Beobachtungen bei beiläufig 80°/ o der Fälle 
die Leber und die portalen Lymphdrüsen, und zwar 
häufig ganz allein, befallen. Im grellen Widerspruch 
hierzu ist bekanntlich primäre Tuberkulose der Leber 
und der portalen Ly mphdrüsen auf sämmtliche Tuber¬ 
kulose-Fälle überhaupt berechnet in allen Lebeus- 
decennien eine sehr seltene Erscheinung. 

4. Vor allem aber ist esdeshalb völlig unzulässig, 
aus den bisherigen Beobachtungen von angeborener, 
beziehungsweise fötaler Tuberkulose irgendwelche 
allgemeinen Schlüsse zur Erklärung der Heredität 
der Tuberkulose zu ziehen, weil alle bisherigen posi¬ 
tiven Resultate, soweit bei denselben überhaupt 
nähere Angaben über die Tuberkulose der Eltern vor¬ 
liegen, sich auf Fälle von schwerster, meist tödtlich 
verlaufener und allgemeiner Tuberkulose der Eltern 
beziehen. Das Gleiche gilt auch für die bisherigen 
positiven Resultate hinsichtlich des Vorkommens von 
Tuberkelbacillen im Samen Tuberkulöser. — 

Alle diese positiven Untersuchungsergebnisse haben daher nach 
meiner Ansicht bis jetzt noch nichts weiter gelehrt, als dass sich 
die Tuberkulose nicht anders verhält, wie viele andere Infections- 
krankheiten, bei welchen ebenfalls in schweren Fällen eine Ueber- 
tragung von Seiten der Mutter auf die Frucht stattfinden kann. 
Auch bei Staphylococcus- und Streptococcus-Infektionen der Mutter 
kann in analog schweren Fällen eine intrauterine Infection der 
Frucht zu Stande kommen; und doch wird deshalb gewiss niemand 
auf den Gedanken kommen, den Staphylococcen-Infektionen im All¬ 
gemeinen einen erblichen Character zuzuschreiben. 

Untersuchungen über Vererbung der Tuberkulose 
müssen, wenn sie die Erscheinung der Vererbung in 
ihrer Gesammtheit erklären sollen, in erster Linie 
sich auf solche Fälle erstrecken, in welchen die Tuber¬ 
kulose der Eltern noch auf einen kleineren Bezirk 
localisirt ist, oder zum Mindesten noch keine wesent¬ 
lichen Krankheitserscheinungen bedingt. Denn es ist 
eine bekannte Eigenthümlichkeit der Vererbung der 
Tuberkulose, dass sie sich bei den Descendenten auch 
dann, eventuell sogar in schwerer Form, geltend 
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macht, wenn dieEltern keineswegs jemals an schwerer 
Tuberkulose gelitten haben, ja dass selbst eine Gene¬ 
ration scheinbar vollständig übersprungen werden 
kann, indem bei ihr eine geringfügige Tuber¬ 
kulose vielleicht völlig latent verlief. Ferner ist zu 
bedenken, dass auch in solchen Familien, wo die 
Eltern an schwerer, schliesslichtödtlich verlaufender 
Tuberkulose leiden, doch die meisten Kinder zu einer 
Zeit gezeugt, bezw. geboren werden, in welcher die 
Tuberkulose der Eltern noch völlig latent war, oder 
wenigstens gewiss noch keine schwere Erkrankung 
oder vollends eine völlige tuberkulöse Durchseuchung 
des Körpers bedingt hatte. 

Baumgarten vermag freilich in diesen Thatsachen keine 
Schwierigkeiten für die bacilläre Vererbungstheorie zu erblickeu, 
indem nach seiner Meinung die Möglichkeit besteht, dass sich durch 
erbliche Uebertragung der Tuberkelbacillen die Tuberkulose sogar 
durch mehrere Generationen hindurch latent fortpflanzen 
könne, um dann plötzlich in einem der Descendenten manifest zu 
werden. 

Allein diese kühne Hypothese entbehrt jeder thatsächlichen 
Begründung. Nicht einmal die von Baumgarten mit Vorliebe 
als Analogon herangezogene Syphilis bietet eine ähnliche Erschei¬ 
nung und jedenfalls steht die Annahme in schroffstem Wider¬ 
spruch zu der aus den bisherigen Untersuchungen und Experimenten 
hervorgehenden Thatsache, dass selbst bei den schwersten Formen 
der Tuberkulose die Bacillen nur auf einen Bruchtheil der De¬ 
scendenten und zwar nur von Seiten der Mutter übertragen werden, 
während von Seiten des Vaters offenbar überhaupt keine Ueber¬ 
tragung erfolgt, wenn nicht auf indirectem Wege durch vorhergehende 
Ansteckung der Mutter. — 

Um jener für die Hereditätslehre der Tuberkulose im All¬ 
gemeinen so wichtigen Frage, in wie weit eine erbliche Ueber¬ 
tragung der Tuberkelbacillen bei beginnender und möglichst locali- 
sirter oder wenigstens nur leichter Tuberkulose der Eltern statt¬ 
findet, näher zu treten, habe ich in den Jahren 1892 — 1896 eine 
Anzahl von Experimenten an Kaninchen und Meerschweinchen unter¬ 
nommen, deren Resultat ich hier ausführlich mittheilen möchte. Zu 
den ersten Versuchen benützte ich Kaninchen, bei den folgenden 
Meerschweinchen, weil diese Thiere für die Tuberkulose noch 
empfänglicher sind und die Jungen viel leichter und mit grösserer 
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Sicherheit aufzuziehen sind als junge Kaninchen, welche nicht selten 
durch epidemische Darmkrankheiten in grosser Zahl hingerafft 
werden. Um eine möglichst localisirte Tuberkulose zu erzeugen 
und die Verhältnisse möglichst denen beim Menschen anzupassen, 
injicirte ich den Kaninchen einen Tropfen in Kochsalzlösung auf- 
geschwemmter virulenter Tuberkelbacillen-Cultur in eine Lungen¬ 
spitze; die Bacillen-Emulsion war so stark verdünnt, dass die Flüssig¬ 
keit völlig klar erschien und mikroskopisch nur vereinzelte Bacillen 
nachgewiesen werden konnten. Auf diese Weise gelingt es wohl 
beim Kaninchen eine hauptsächlich auf die Lunge beschränkte und 
anfangs langsam fortschreitende Tuberkulose zu erzeugen. 

Da jedoch mit dieser Methode die Gefahr verbunden ist, dass 
schon während der Injection Bacillen in die Blutbahn gelangen 
oder kurz darnach mit dem Lymphstrom verschleppt werden, so zog 
ich es später, bei den Versuchen mit Meerschweinchen, vor, einen 
von frischen Leichen gewonnenen Tuberkel in den oberen Thorax¬ 
raum einzuführen. Es gelingt so mit noch grösserer Sicherheit, 
eine längere Zeit auf die Lungen und Pleura localisirte Tuberkulose 
zu erzeugen, indem der Verlauf ein ganz ähnlicher ist, wie bei der 
nach Einführung eines Tuberkels in die vordere Augenkammer des 
Kaninchens entstehenden Iris-Tuberkulose. Es entwickelt sich zu¬ 
nächst ein localer tuberkulöser Herd mit folgender Dissemination 
von Tuberkeln an der Pleura und den angrenzenden Lungenteilen, 
welcher häufig an der Operationsstelle zu leichten Verwachsungen der 
Lunge führt. Selbst nach mehreren Wochen pflegt eine solche Tuber¬ 
kulose noch so geringe Entwicklung und Ausbreitung zu zeigen, dass 
die Thiere nicht die geringsten Krankheitserscheinungen erkennen 
lassen und man bei der Section gar keine oder doch nur sehr spär¬ 
liche Tuberkel in anderen Organen findet. 

Bei 2 Versuchen wurde tuberkulöses Gewebe in die Bauchhöhle 
der Thiere eingeführt, um eine eventuelle Infection der Geschlechts¬ 
organe, bezw. des Eies zu erleichtern. 

Um sicher zu sein, nicht bereits trächtige Weibchen für die 
Versuche zu nehmen, wurden solche längere Zeit vorher isolirt und 
vorräthig gehalten; einige Weibchen waren noch jung isolirt und 
getrennt aufgezogen worden. 

Nur bei den beiden letzten Versuchen standen leider keine 
längere Zeit isolirt gehaltenen Weibchen zu Gebote. Thatsächlich 
mussten nun bei diesen beiden Versuchen, da die Tragzeit der Meer¬ 
schweinchen, wie allgemein angenommen wird, 63 Tage dauert, die 
Weibchen schon vorher concipirt haben, da von dem Tage der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



258 


VIII. Haiseh 


Digitized by 


Copulation an das eine Weibchen nach 42 Tagen, das andere nach 
32 Tagen Junge warf. Für diese beiden Versuche kann daher 
leider nur die während der Schwangerschaft der Weibchen erzeugte 
Tuberkulose in Rechnung gezogen werden, während eine doppel¬ 
seitige hereditäre Belastung beabsichtigt war. 

Die Copulation der tuberkulösen Thiere erfolgte 14—48 Tage 
nach vollzogener Infection, also zu einer Zeit, wo die erzeugte 
Tuberkulose schon im Gange war oder selbst eine grössere locale 
Entwicklung zeigen musste. 

Die tuberkulösen Männchen wurden, sobald man mit Sicherheit 
Schwangerschaft der Weibchen annehmen konnte, von diesen wieder 
entfernt und später getötet. 

Da es sehr misslich ist, die Jungen gleich nach der Geburt von 
den Eltern zu trennen, so wmrden dieselben auch bei tuberkulöser 
Infection der Mutterthiere in der Regel bis nach Beendigung des 
Säugungsgeschäftes bei diesen belassen, wenn freilich hiermit die 
Gefahr für Entstehung von Säugungstuberkulose bei den Jungen 
verbunden war. Darnach wurden die Jungen stets von den Weib¬ 
chen getrennt und in einem besonderen Stall aufgezogen und auch 
späterhin gehalten. 

Die tuberkulösen Mütter wurden bald nach Beendigung des 
Säugungsgeschäftes getödtet oder isolirt bis zum Tode weiter beob¬ 
achtet. Bei den inficirten Thieren fand sich, wenn die Einführung 
des tuberkulösen Virus in die Brusthöhle erfolgt war, stets die 
Lunge am meisten afficirt, doch fehlte niemals eine Ausbreitung der 
Tuberkulose auch in den Bauchorganen, w r elche um so stärker war, 
je später die Thiere getödtet wurden. Niemals zeigten jedoch bei 
diesen Versuchen die Bauchorgane eine so intensive Betheiligung, 
als wie nach den Impfungen in die Bauchhöhle, nach welcher be¬ 
sonders die Leber und die Milz von grösseren, oft zusammenfliessen- 
den Käseherden durchsetzt waren, während die Lungen relativ in 
geringerem Grade ergritfen waren. 

Die erzielten Jungen wuirden stets mindestens ein Jahr am 
Leben gelassen, sofern sie nicht frühzeitiger spontan zu Grunde 
gingen. 

Zu erwähnen ist noch, dass die Jungen in gleicher Weise ge¬ 
nährt wurden w r ie alle anderen Thiere und nicht etwa reichlicher 
und mit besonderer Nahrung bedacht wmrden. 

Der Stall, in welchem die Thiere gehalten wurden, war eine 
geräumige ins Freie führende Kammer mit einem durch Draht¬ 
geflecht abgeschlossenen Vorbau, so dass den Thieren auch der 
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Aufenthalt im Freien jederzeit ermöglicht war. Nur die drei 
gesund gebliebenen Thiere des 2. Versuches wurden in einem ge¬ 
räumigen eisernen Käfig getrennt vQn den übrigen gehalten. 

Genaue Angaben über die einzelnen Versuche und deren Re¬ 
sultate sind in Tabelle VIII zusammengestellt. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich, wurden im Ganzen 30 here¬ 
ditär belastete Junge erzielt, nämlich 12 Kaninchen und 18 Meer¬ 
schweinchen. Bei den 12 Kaninchen waren beide Eltern tuberkulös, 
von den 18 Meerschweinchen hatten 14 einen tuberkulösen Vater, 
4 stammten von tvährend der Schwangerschaft tuberkulös inficirten 
Müttern. 

Von den 30 Jungen starben 8 in einem Alter von 1—63 Tagen. 
Bei keinem dieser 8 frühzeitig eingegangenen Thiere konnte, weder 
anatomisch noch bakteriologisch, eine tuberkulöse Erkrankung nach¬ 
gewiesen werden und es ist mit Berücksichtigung der übrigen Ver- 
snchsresultate sehr unwahrscheinlich, dass, wenn die Thiere länger 
am Leben geblieben wären, sich bei einem derselben später noch 
Tuberkulose entwickelt hätte; gleichwohl lässt sich aber diese Mög¬ 
lichkeit nicht vollkommen ausschliessen, weshalb diese 8 Thiere bei 
der kritischen Zusammenfassung des Gesammtresultates nicht in 
Betracht gezogen werden sollen. 

Die übrigen 22 Jungen wurden mit Ausnahme des Thieres 
Nr. 15 4—32 Monate am Leben gehalten, so dass bei ihnen gewiss 
ausreichend Zeit für die Entwicklung einer angeborenen Tuber¬ 
kulose gegeben war. Von diesen 22 Thieren waren 7 doppelseitig 
hereditär belastet, 3 nur von mütterlicher Seite und 12 nur von 
Seiten des Vaters. Nur ein einziges dieser 22 Thiere 
(Nr. 15) war mit Tuberkulose behaftet und zwar fand sich 
bei demselben eine ausgesprochene Miliartuberkulose der Leber, 
leichte Tuberkulose der Mesenterialdrüsen und retroperitonealen 
Lymphdrüsen. Das Thier ist dieser Tuberkulose nicht erlegen, 
sondern wurde bei der Fütterung vom Diener durch Unvorsichtig¬ 
keit todtgetreten. Nach Feststellung des erwähnten Sectionsbefundes 
wurde sofort das Mutterthier getödtet; aber es fand sich bei diesem 
bei sorgfältigster Untersuchung nicht eine Spur von Tuberkulose. 

Die hauptsächliche Localisirung der Tuberkulose in der Leber 
würde allerdings sehr für eine fötale Infection auf dem Wege des 
Placentar-Kreislaufes sprechen; da aber das Mutterthier völlig frei 
von Tuberkulose befunden wurde, so ist dieser Infectionsmodus mit 
Sicherheit auszuschliessen. Bei der Annahme, dass eine erbliche 
Uebertragung von Seiten des tuberkulösen Vaters stattgefunden habe, 
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bleibt die eigenartige Eocalisirung der Tuberkulose völlig uner¬ 
klärt. Am wahrscheinlichsten handelt es sich daher um eine 
Fütterungstuberkulose, auf welche namentlich auch die Betheili¬ 
gung der Mesenterialdrüsen hinweist und welche um so weniger 
auszuschliessen ist, als diese Thiere in der ersten Zeit noch vou 
einem mit schwerer Tuberkulose behafteten Diener versorgt weiden 
mussten. 

Die sämmtlichen Versuche haben somit nicht zu 
einem einzigen positiven Resultat von zweifellos an¬ 
geborener Tuberkulose geführt; wollte man aber den be¬ 
sprochenen Fall gleichwohl als vererbte Tuberkulose betrachten, so 
ergäbe sich doch nur, und zwar nach Abzug der 8 frühzeitig ein¬ 
gegangenen Thiere, ein Procentsatz von 4,5 für die bacilläre Ver¬ 
erbung der Tuberkulose. 

Dieses Resultat stimmt sehr überein mit ähnlichen in Tabelle VII 
angeführten Versuchen von Jäckh und Gärtner, welche bei Auf¬ 
zucht der von tuberkulösen Meerschweinchen stammenden Juugen 
ebenfalls keine Tuberkulose bei diesen sich entwickeln sahen. Nur 
Bern heim, über dessen Experimente ich leider keine näheren 
Angaben finden konnte, berichtet, dass bei einem Theil der inficirten 
Mutterthiere sich auch eine Tuberkulose der Placenta vorfand und 
dass die Jungen dieser Thiere ausnahmslos an Tuberkulose er¬ 
krankten, ebenso der grösste Theil der Jungen, welche von den 
tuberkulösen Müttern gesäugt wurden. Bei Jungen, welche sofort 
nach der Geburt von den Eltern getrennt wurden, konnte aber auch 
Bernheim niemals die Entwicklung von Tuberkulose constatiren. 
Offenbar hatte auch Be rnheim, wenigstens zum Theil, mit sehr 
schwer inficirten Thieren experimentirt, da er in einer Anzahl von 
Fällen Placentar-Tuberkulose der Mütter und namentlich regel¬ 
mässig Säugungstuberkulose der Jungen beobachtet hat. Denn die 
Angaben Bernheinrs stehen in dieser Hinsicht im Widerspruch 
zu meinen eigenen Untersuchungen und zu denen Jäckh’s, bei 
welchen niemals Säugungstuberkulose vorkam, obwohl die Jungen 
grösstentheils von den inficirten Müttern längere Zeit gesäugt wurden 
und letztere wenigstens in den beiden von Jäckh mitgetheilten 
Versuchen sogar an allgemeiner Tuberkulose litten. 

Noch ist zu bemerken, dass die von mir aufgezogenen hereditär 
belasteten Thiere, sofern dieselben nicht epidemischen Krankheiten 
erlagen oder durch Zufall frühzeitig zu Grunde gingen, sich alle 
sehr kräftig entwickelten und besonders hohe Gewichtszahlen er¬ 
reichten. Es rührt dies jedenfalls davon her. dass bei der relativ 
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geringen Anzahl der Thiere die Nahrungsconcurrenz für das einzelne 
Thier geringer war, als bei den zu anderweitigen Zwecken vorräthig 
gehaltenen Thieren, welche in weit grösserer Anzahl auf einen gleich 
grossen Saum angewiesen waren. 

Immerhin beweist aber die kräftige Entwicklung 
der hereditär belasteten Thiere, dass die Tuberkulose 
der Eltern an sich keine Schwächung der vitalen 
Energie der Descendenten bedingt. 

Endlich ist noch besonders hervorzuheben, dass ein Tlieil der 
aufgezogenen Thiere sich weder fortpflanzte, so dass schliesslich 
eine zweite Generation von etwa 25—30 Thieren vorhanden war, 
von welchen beide Eltern hereditär belastet waren. 

Wenn die Tuberkulose, wie Baumgarten meint, wirklich durch 
bacilläre Uebertragung sogar mehrere Generationen hindurch sich 
latent foitpflanzen könnte, um bei einer der späteren Generationen plötz¬ 
lich wieder aufzutreten, so wäre bei diesen Versuchen gewiss aus¬ 
reichende Gelegenheit für eine solche Beobachtung geboten gewesen. 

Die zweite Generation der von den tuberkulösen 
Eltern stammenden Thiere entwickelte sich aber 
ebenfalls durchaus normal und bei keinem einzigen 
von den etwa 25 Enkelthieren konnte Tuberkulose be¬ 
obachtet werden, obwohl dieselben zum Theil eben- 
falls bis zu fast 1 Jahr am Leben gehalten wurden. 

Es wird somit durch die hier mitgetheilten Untersuchungen 
die oben ausgesprochene Vermuthung vollkommen bestätigt, dass näm¬ 
lich bei leichteren Formen localisirter Tuberkulose die erbliche 
l'ebertragung von Tuberkelbacillen noch weit seltener ist, als es 
durch die bisherigen lediglich auf Fälle von schwerer und allge¬ 
meiner Tuberkulose der Eltern sich beziehenden Untersuchungen 
festgestellt werden konnte. 

Bedenkt man nun vollends noch, dass Kaninchen und Meer¬ 
schweinchen gegenüber dem Tuberkelbacillus noch viel empfindlicher 
und weit weniger widerstandsfähig sind als der Mensch, so wird 
unter Berücksichtigung der Thatsche, dass die Fortpflanzung bei 
Tuberkulösen grösstenteils zu einer Zeit stattfindet, wo die Krank¬ 
heit noch latent oder der Krankheitsherd doch noch auf einen 
kleineren Bezirk localisirt ist, die Wahrscheinlichkeit einer erb¬ 
lichen Uebertragung der Tuberkelbacillen beim Menschen so 
ausserordentlich gering, dass dieselbe praktisch bei der Heredität 
der Tuberkulose keine Rolle zu spielen vermag. 

Aus den bisherigen Untersuchungen und kritischen Erörterungen 
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hat sich ergeben, dass die in der Einleitung unter 3—6 angeführten 
Beobachtungen, welche von den Anhängern der bacillären Ver¬ 
erbungstheorie der Tuberkulose als die wichtigsten Beweise er¬ 
achtet werden, thatsächlich dieser Theorie nicht zur Stütze ge¬ 
reichen können, und es erübrigt nun noch, die unter 1 und 2 er¬ 
wähnten Gründe zu besprechen. 

Was zunächst den beliebten Hinweis auf die Syphilis betrifft, 
so halte ich es von vornherein für misslich, Analogieschlüsse von 
einer Krankheit zu ziehen, von dessen Erreger uns absolut nichts 
Zuverlässiges bekannt ist, so dass wir auch über die biologischen 
Eigenschaften dieses Erregers höchstens Vermutungen aussprechen 
können. Immerhin lässt sich nicht leugnen, dass uns die Sj'philis 
lehrt, wie eine Infeetionskrankheit zweifellos und zwar sehr häufig 
von beiden Eltern auf die Descendenten erblich übertragen werden 
kann. Allein zwischen der Vererbung der Syphilis und der Here¬ 
dität der Tuberkulose bestehen doch sehr wesentliche Unterschiede. 

1. Im sogenannten Tertiärstadium ist bei schwerster 
syphilitischer Durchseuchung des ganzen Körpers 
das syphilitische Contagium nicht mehr übertragbar 
und findet in dieser Periode auch keine erbliche Ueber- 
tragung der Syphilis statt. Bei der Tuberkulose ist es 
umgekehrt: das Contagium der Tuberkulose ist in jedem 
Stadium der Krankheit hoch virulent, je vorgeschrit¬ 
tener die Krankheit ist, um so relativ wahrschein¬ 
licher kommt eine erbliche llebertragung zu Stande. 

2. Die ererbte Syphilis gelangt meistens schon 
intrauterin oder in den ersten Lebensmonaten zum 
Ausbruch; das Auftreten hereditärer Syphilis nach 
einer langjährigen Latenzperiode ist sehr selten. 

Die Heredität der Tuberkulose macht sich allerdings auch am 
meisten in den beiden ersten Lebensjahren geltend; doch b e - 
obacktetman ausserordentlich häufigeine biszur Puber¬ 
tätszeit und länger dauernde Latenzperiode bei schein¬ 
bar voller Gesundheit und normaler Entwicklung. 

3. Die Syphilis wird nicht anf die übernächste 
Generation vererbt; die Heredität der Tuberkulose 
lässt sich durch viele Geschlechter verfolgen. 

Vor allem aber sollten die Anhänger der bacillären Vererbungs¬ 
theorie der Tuberkulose, wenn sie sich auf die Syphilis berufen, 
doch nicht vergessen, dass die Syphilis auch im höchsten 
Gr a d e ansteckend i s t. 
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Nicht durch Vererbung, sondern durch stets er¬ 
neute Ansteckungerhält sichdieSyphilis im Menschen¬ 
geschlecht. Eine hereditäre Belastung von Familien im Sinne 
der Heredität der Tuberkulose gibt es bei der Syphilis überhaupt 
nicht In der Vererbung der Syphilis eine Stütze für die sogenannte 
bacilläre Vererbungstheorie der Tuberkulose zu erblicken, halte ich 
daher geradezu für einen logischen Fehler. Denn es ist durch 
nichts gerechtfertigt, ein Moment aus dem Zusammenhang des Ge- 
sammtbildes, welches uns die Syphilis in ihren Erscheinungen 
bietet, in einseitigster Weise herauszugreifen und alle übrigen zu 
ignoriren. Wollte man von der Syphilis auf die Tuberkulose 
schliessen, so könnte man höchstens anuehmen, dass auch bei der 
Tuberkulose häufig eine erbliche Uebertragung vorkommt, dass aber 
im Wesentlichen die Erkrankungen auf Infection zurückzuführen sind. 
Die merkwürdige Erscheinung der hereditären Belastung wird hier¬ 
durch gar nicht berührt. 

Die Pebrine der Seidenraupen gestattet, wie schon oben hervor¬ 
gehoben wurde, überhaupt keinerlei Schlussfolgerungen auf erbliche 
Krankheiten bei Säugethieren, da das Insectenei ein meroblastisches 
ist und daher für die Entwicklung eines eventuell inficirten Eies 
wesentlich andere Bedingungen vorliegen als beim Säugethierei. 
Uebrigens ist auch die Pebrine-Krankheit nicht nur erblich, sondern 
gleichzeitig auch in hohem Grade ansteckend. — 

Völlig unhaltbar ist endlich die in der Einleitung unter 2. an¬ 
geführte Begründung der bacillären Vererbungstheorie und es ist 
nicht zu verstehen, wie Baum garten 1 ) sagen kann: „Die Ent¬ 
stehung dieser primären und isolirten Lymphdrüsen- und Knochen- 
Gelenks-Tuberkulosen lässt sich unseres Erachtens durch äussere 
Ansteckung gar nicht erklären.“ Wollte man jede scheinbar primäre 
Localisirung einer Infectionskrankheit an einem einer äusseren In¬ 
fection nicht direct zugänglichen Organ als angeboren betrachten, 
dann müsste man auch die Entzündungen der Gelenke beim akuten 
Gelenkrheumatismus, viele Fälle von primärem Gehirnabscess, 
acuter eiteriger Osteomyelitis und Lymphadenitis, ferner die epi¬ 
demische Cerebrospinalmeningitis u. s. w. auf intrauterine Infec¬ 
tion zurückfuhren. 

Es ist eine bekannte Thatsache. dass Infectionserreger an der 
Eingangspforte in den Körper keine oder doch nur sehr gering¬ 
fügige Veränderungen zu hinterlassen brauchen und dass sie 


1j Baum gart eil. Patholog. Mykologie 2. 18 l J0. S. 633. 
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in virulentem Zustande in beliebigen Organen abgelagert werden 
können. Es ist kein stichhaltiger Grund für die Annahme vor¬ 
handen, dass der Tuberkelbacillus von diesem Gesetz eine Ausnahme 
mache, und die Möglichkeit, dass von einem geringfügigen und im 
weiteren Verlaufe abheilenden primären tuberkulösen Herd Bacillen 
in den Kreislauf gelangen und an entfernteren Orten eventuell eine 
fortschreitende Tuberkulose erzeugen, lässt sich nach meiner Meinung 
nicht ernsthaft bestreiten. 

Es ist daher ganz unverständlich, wie Baum garten meinen 
kann, „die primären und isolirten Knochen-Gelenks-Tuberkulosen 
vollends spotten wohl geradezu jedes Erklärungsversuches vom 
Standpunkte der Ansteckungstheorie“; und ebenso unverständlich 
ist die Ansicht, dass die Entstehung der genannten tuberkulösen 
Erkrankungen durch die Theorie der congenitalen Bacillenüber¬ 
tragung leichter zu erklären wäre. Als ob die Knochen und Ge¬ 
lenke die primären Ablagerungsstätten für congenital übertragene 
Bacillen wären! Wie kann man behaupten, dass Fälle von primärer 
multipler Tuberkulose der Knochen und Gelenke oder allgemeiner 
primärer Lymphdrüsentuberkulöse durch die bacilläre Vererbungs¬ 
theorie unserem Verständniss auch nur im Geringsten näher gerückt 
werden! ? Denn es ist doch gar nicht einzusehen, warum gerade in 
den fötalen Kreislauf gelangende Bacillen nur in den Knochen 
und Gelenken oder Lymphdrüsen abgelagert werden oder nur die 
hier abgelagerten Bacillen ihre Virulenz bewahren sollen, während 
alle in andere Organe gelangten Bacillen zu Grunde gehen. Warum 
soll eine solche Localisirung nicht auch möglich sein, wenn im 
postuterinen Leben nach primärer Infection der Lungen oder der 
Tonsillen Bacillen in den Kreislauf gelangen? Diese eigentüm¬ 
lichen Localisirungen, welche übrigens auch anderen Infections- 
krankheiten, wie dem Gelenkrheumatismus, der Pest, der epidemischen 
Oerebrospinalmeningitis n. s. w. eigenthümlich sind, finden meines 
Erachtens ihre Erklärung namentlich in der verschiedenen Disposi¬ 
tion der Organe und in den biologischen Eigenschaften der Infections- 
erreger. Die Annahme, dass solche Localisirungen nur auf dem 
Wege des fötalen Kreislaufes stattfinden könnten, entbehrt daher 
nicht nur jeder Begründung, sondern widerspricht auch den tat¬ 
sächlichen Beobachtungen. 

Wollte man aber selbst jene Fälle von primärer Knochen- und 
Gelenktuberkulose auf congenitale Uebertragung der Tuberkel¬ 
bacillen zurückführen, so wäre damit gleichwohl für die bacilläre 
Vererbungstheorie wenig gewonnen. Denn die primäre 
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Tuberkulose desMenscheu hat ihren Sitz vorwiegend 
in der Lunge, und zwar in den Lungenspitzen, sowie in 
denLymphdrüsen. Es erscheint äusserst gezwungen und ge¬ 
radezu unvereinbar mit den thatsächlichen Beobachtungen, diese 
Lungenspitzentuberkulose der Erwachsenen auf congenitale Infection 
zurückzuführen. Denn die congenitale Tuberkulose hat, 
wie oben gezeigt wurde, ihren Sitz hauptsächlich in 
der Leber und den portalen Lymphdrüsen, wo jedoch eine 
primäre oder auch ältere, vielleicht abgeheilte Tuberkulose im Verhält- 
liiss zur Häufigkeit der Lungentuberkulose nur sehr selten beobachtet 
wird. Die am häufigsten vorkommende tuberkulöse Erkrankung 
kann demnach nicht auf congenitale Infection zurückgeführt werden, 
findet aber eine durchaus natürliche und ungezwungene Erklärung 
als Inhalationstuberkulose, zumal ihr Sitz wie die verschiedenen 
Pneumonokoniosen lehren, zusammenfällt mit der hauptsächlichen 
Ablagerungsstätte inhalitten Staubes. 

Ebenso lässt sich die primäre Lymphdrüsentuberkulose, welche 
hauptsächlich die Lymphdrüsen des Halses befällt, viel ungezw ungener 
als eine Fütterungstuberkulose erklären, als auf congenitale Infection 
zurückführen, bei welcher, w r ie erwähnt, die Portaldrüsen vor 
allem erkrankt sind. Die Eingangspforte bilden bei jenen primären 
Lymphdrüsentuberkulosen, wie Beobachtungen am Menschen und 
experimentelle Untersuchungen in vollkommener Uebereinstimmung 
klar gezeigt haben, die Mund- und Rachenschleimhaut sowie die 
Tonsillen. r ) Die bacilläre Vererbungstheorie lässt bei der so häufigen 
primären Tuberkulose der Halslymphdrüsen vollkommen im Stich ; 
denn abgesehen davon, dass thatsächlich bei congenitaler Tuber¬ 
kulose hauptsächlich die Leber und Portaldrüsen erkrankt sind, 
wäre eiue beschränkte Localisirung der angeborenen Tuberkulose 
in den Tonsillen und Halslymphdrüsen geradezu rätselhaft. 

Es sind demnach die sämmtlichen in der Einleitung angeführten 

l,i Strass mann, Ueber Tuberkulose d. Tonsillen. Yirch.Arch. Bd.96. Schlen¬ 
ker, Beitr. z. Lehre von d. menschl. Tuberkulose. Virch. Arch. Bd. 134. Krück- 
mann, Ueber die Beziehungend. Tub. d. Halslymphdr. zu der d. Tonsillen. Virch. 
Arch. Bd. 138. Rüge, Die Tub. d. Tonsillen v. klin. Standpunkte. Virch. Arch. 
Bd. 144. S. 431. 1896. Pluder, F. u. Fischer, W., Ueber prim, latente Tub. 
d. Rachenmandelhyperplasie. Arch. f. Laryng. u. Rhinol. Bd. IV. 1896. S. 372. 
Dieulafoy, De la tuberculose larvee des trois amygdales. Bull, de l'acad. de 
Med. I. 32. p. 17.—20. 1895. Gottstein, G., Pharynx u. Gaumentonsille prim. 
Eingangspforten d. Tub. Berl. klin. Wochenschr. 1890. Nr. 31 u. 32. Orth. 
Experimentelle Unters, über Fütterungstuberknlose. Virch. Arch. Bd. 76. Cadeac. 
Journ. d. Med. veter. T. 44. 1894. p. 723. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 18 
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Begründungen der bacillären Vererbungstheorie völlig unhaltbar; 
es lassen sich aber noch weitere schwer ins Gewicht fallende Gründe 
gegen diese Theorie anführen. 

Ich will nicht von den theoretischen Erwägungen sprechen, 
welche eine Infection des Ovulums durch bacillenhaltiges Sperma 
so äusserst unwahrscheinlich machen, zumal hierüber Gärtner sich 
sehr ausführlich verbreitet hat. Auch sind ja solche theoretische 
Betrachtungen ziemlich überflüssig geworden, nachdem alle bisherigen 
experimentellen Untersuchungen gezeigt haben, dass eben thatsäch- 
lich eine erbliche Uebertragung von Seiten des Vaters nicht zu er¬ 
zielen ist. 

Sehr wichtig scheint mir dagegen die so ungemein häufige, 
sehr lange, oft bis in die Pubertätszeit und darüber hinaus dauernde 
Latenzperiode der Tuberkulose zu sein, welche man bei der bacillären 
Vererbungstheorie nothwendig annehmen müsste. Ich glaube nicht, 
dass man über diese Frage so leicht hinweggehen kann, wie die 
Anhänger der bacillären Vererbungstheorie dies thun, und kann 
mich namentlich nicht der Meinung Baumgarten’s anschliessen, 
dass die Gewebe während der fötalen Entwicklung in Folge ihrer 
Wachsthumsenergie dem Tuberkelbacillus einen grösseren Wider¬ 
stand entgegensetzen. Warum sollten wir diesen grösseren Wider¬ 
stand denn gerade nur bei der Tuberkulose finden, während wir 
ihn doch bei erblicher Uebertragung anderer Infectionskrankheiten, 
wie namentlich der Syphilis, meistens vermissen? Und sprechen 
denn die thatsächlichen Beobachtungen nicht durchaus gegen jene 
durch nichts begründete Annahme? 

Die verchiedene Widerstandskraft der Gewebe gegenüber dem 
Tuberkelbacillus äussert sich in sehr augenfälliger Weise in den ver¬ 
schiedenen anatomischen Formen der Tuberkulose: Formen mit rasch 
fortschreitendem käsigem Zerfall der tuberkulösen Neubildung und 
des Organgewebes stehen solche mit Vernarbung der Tuberkel 
und langsam fortschreitender chronischer Induration des Gewebes 
gegenüber. 

Wäre Baumgarten’s Ansicht von der grösseren Widerstands¬ 
fähigkeit des jungen, in energischem Wachsthum begriffenen Gewebes 
richtig, so müsste man bei der fötalen Tuberkulose und der Tuber¬ 
kulose der Kinder hauptsächlich die indurirende Form der Tuber¬ 
kulose finden, während nach Abschluss der Wachsthumsperiode und 
namentlich im späteren Alter die bösartigeren und käsigen Formen 
vorherrschen müssten. 

Die Verhältnisse liegen aber bekanntlich gerade umgekehrt: 
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Bei der fötalen Tuberkulose und der Tuberkulose der Kinder finden 
wir fast ausschliesslich die mit käsigem Gewebszerfall verbundene 
Form; die im späteren Alter immer häufiger auftretenden indu- 
rirenden Formen der Tuberkulose kommen in den ersten Lebens¬ 
jahren nur sehr selten zur Beobachtung. Nach statistischen Unter¬ 
suchungen von H. Schmidt 1 ), welche sich auf über 1800 tuberkulöse 
Leichen beziehen, fand sich die indurirende Tuberkulose im Kindes¬ 
alter bis zu 10 Jahren in 1 a % der Fälle, jenseits dieser Alters¬ 
grenze bei 27,4 °/„ der Fälle, die Fälle mit völlig vernarbter Tuber¬ 
kulose gar nicht mitgerechnet! 

Die Annahme, dass in der Fötalperiode und nament¬ 
lich im Kindesalter die congenital übertragenen Ba¬ 
cillen durch die Wachsthumsenergie der Gewebe zu¬ 
nächst zurückgedrängt würden und dass sich hieraus 
die häufig bis über die Pubertätszeit dauernde La¬ 
tenzperiode der hereditären Tuberkulose erklären 
lasse, entbehrt somit jeglich er Unterlage und steht 
in schroffem Widerspruch zu den thatsächlichen Be¬ 
obachtungen. 

Endlich ist mit der bacillären Vererbungstheorie nothwendig 
die Voraussetzung verbunden, dass die Möglichkeit einer tuberkulösen 
Infection im postuterinen Leben nur eine äusserst geringe sei; denn 
es ist klar, dass diese Theorie um so mehr an Boden verlieren muss, 
je mehr Tuberkulosefalle auf später erfolgte Infectionen zurückzu¬ 
führen sind. 

Baumgarten hat sich denn auch seit vielen Jahren redliche 
Mühe gegeben, alle für die Bedeutung der Inhalations- und Inocu- 
lationstuberkulose erbrachten Argumente zu widerlegen, und er be¬ 
trachtet selbst solche Fälle nicht als beweiskräftig für die Infections- 
theorie, in welchen bei den Eltern eine Tuberkulose gar nicht nach- 
zuw r eisen war; denn in solchen Fällen läge ja immer noch die 
Möglichkeit einer latent verlaufenen Tuberkulose der Ascendenten 
vor, welche, wie schon envähnt, ebenfalls eine erbliche Uebertra- 
gung der Bacillen nach seiner Meinung hätte ermöglichen können. 

Freilich kann auch Baumgarten nicht in Abrede stellen, dass 
bei der leichten Verbreitung des Tuberkelvirus im Verkehr nament¬ 
lich mit an ulceröser Lungentuberkulose leidenden Personen die 
Möglichkeit einer Uebertragung von Tuberkelbacillen auf Gesunde 
zweifellos besteht. 

Allein Baumgarten ist der Ansicht, dass auf diese Weise 

1) Inang.-Dissert. Erlaugen 1896. 
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doch nur ganz geringe, für eine Infection ungenügende Mengen von 
Tuberkelbacillen aufgenommen werden und die natürlichen Schutz¬ 
vorrichtungen des Körpers stets so ausgezeichnet functioniren, dass 
die spärlichen etwa inhalirten oder in den Yerdauungstractus ge¬ 
langten Tuberkelbacillen in den meisten Fällen überhaupt gar nicht 
in das Gewebe eindringen könnten, oder aber, wenn dies einmal 
vorkomme, sie dann wegen der ungenügenden Menge und der durch 
äussere Einflüsse eventuell geschwächten Virulenz doch nur eine 
locale, bald abheilende, gewissermassen abortive Form der Tuber¬ 
kulose erzeugten, ohne dass dabei eine Verschleppung der Tuberkel¬ 
bacillen in den Kreislauf erfolge. Auf diese Weise seien vielleicht 
die bei Erwachsenen so häufig anzutreifenden abgeheilten Lungen- 
spitzentuberkulosen, sowie auch das Vorkommen verkalkter Tuberkel 
im Darm und den Mesenterialdrüsen zu erklären, während dagegen 
die schweren Erkrankungen auf angeborene Tuberkulose zurück¬ 
geführt werden müssten, da gegen congenital übertragene Bacillen 
die Schutzvorrichtungen des Körpers versagten. 

Dieser von Baumgarten construirte Unterschied in dem Ver¬ 
lauf angeborener und erworbener Tuberkulose erscheint so äusserst 
gezwungen und widerspruchsvoll, dass kein Unbefangener in diesen 
Darlegungen eine ernstliche Begründung der bacillären Vererbungs¬ 
theorie bezw. eine Widerlegung der Ansicht, dass die Tuberkulose 
hauptsächlich durch Ansteckung sich erhält, erblicken kann. 

Zunächst müsste man bei dieser Hypothese annehmen, dass bei 
congenitaler TJebertragung der Tuberkulose die Quantität der von 
Seiten der kranken Eltern übertragenen Bacillen eine bei weitem 
grössere wäre, als durch Inhalation oder auf anderen Wegen in 
den Körper gelangen könnte, und zwar um so mehr, als ja nach 
Baum garten das embryonale, bezw. fötale Gewebe dem Wachsthum 
des Tuberkelbacillus einen viel grösseren Widerstand entgegensetzen 
soll als das Gewebe Erwachsener. Für die Vererbung zum mindesten 
von Seiten des Vaters ist eine solche Annahme nach allen bisherigen 
Erfahrungen absolut unhaltbar, denkbar wäre sie nur für die Ver¬ 
erbung von mütterlicher Seite, sofern eine Tuberkulose der Placenta 
besteht. In solchen Fällen wird aber offenbar die Tuberkulose auch 
schon im Fötus manifest, wie die nunmehr recht zahlreichen in den 
Tabellen angeführten Fälle von angeborener Tuberkulose beweisen. 

Thatsächlich müsste man gerade im Gegentheil für die meisten 
Fälle von Tuberkulose im postuterinen Leben, zumal bei Erwachsenen, 
wenn man diese Fälle als angeborene Tuberkulose auffassen wollte, 
annehmen, dass bei der erblichen Uebertragung nur vereinzelte oder 
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doch nur sehr wenige Tuberkelbacillen auf die Frucht übergegangen 
sind; denn die Tuberkulose namentlich der Erwachsenen pflegt in 
den seltensten Fällen von Anfang an multipel aufzutreten, sondern 
vielmehr in der Regel auf einen kleinen Herd in einem einzelnen 
Organ beschränkt zu sein. Eine auf ein einzelnes Organ beschränkte 
und umschriebene Tuberkulose lässt sich aber unmöglich auf einen 
reichlicheren Uebergang von Tuberkelbacillen in den fötalen Kreis¬ 
lauf zurückführen, da ein solcher doch nothwendig eine primär 
multiple Tuberkulose auslösen müsste. Denn es ist doch nicht wohl 
denkbar, dass die in alle anderen Organe gelangten Bacillen stets 
zu Grunde gehen und gewöhnlich nur die in den Lungenspitzen 
oder in einer Bifurcationsdrüse abgelagerten Bacillen erhalten 
bleiben. 

In Wirklichkeit könnten also bei allen Fällen von primärer 
loc-alisirter Organtuberkulose, wenn mau sie auf congenitale Ueber- 
tragung der Tuberkelbacillen zurückführen wollte nur sehr wenige 
Bacillen in den fötalen Kreislauf gelangt sein. Ist es da nicht 
durchaus willkürlich und widerspruchsvoll, anzunehmen, dass diese 
spärlichen Bacillen, zumal bei der von Baumgarten voraus¬ 
gesetzten grösseren vitalen Energie des wachsenden Gewebes, nicht 
vernichtet werden, sondern Jahre lang liegen bleiben, um vielleicht 
nach 15 oder 20 Jahren eine schnell fortschreitende Spitzentuber¬ 
kulose auszulösen, wälirend im späteren Leben in das nach Baum- 
garten’s Ansicht weniger widerstandsfähig gewordene Gewebe ein¬ 
gedrungene Bacillen nur eine leicht abheilende, abortive und locali- 
sirte Tuberkulose erzeugen sollen?! 

Die durch die Verbreitung des tuberkulösen Virus in der Aussen- 
welt bedingte Infectionsgefahr scheint mir doch von den Anhängern 
der Vererbungslehre sehr unterschätzt zu werden. Ich möchte hier 
nur an die sehr häufig vorkommenden traurigen Verhältnisse in den 
ärmeren Volksschichten erinnern, wie oft eine ganze Familie mit 
mehreren Kindern zumal im Winter auf einen einzigen Wohnraum 
beschränkt ist, wo der Fussboden, auf welchem die Kinder umher¬ 
rutschen, den vielleicht an Lungentuberkulose erkrankten Eltern 
permanent als Spucknapf dient und überall die grösste Unreinlichkeit 
herrscht. Sehen wir nicht, dass gerade in solchen Familien die 
Kindersterblichkeit an Tuberkulose weitaus am grössten ist ? Dieser 
einzige Hinweis möge genügen, um zu zeigen, dass es an Gelegen¬ 
heit im postuterinen Leben das Tuberkelvirus namentlich durch die 
Athmungs- oder Verdauungsorgane in den Körper aufzunehmen, 
wahrlich nicht fehlen kann. 
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Auch ist die Annahme, dass die natürlichen Schutzvorrichtungen 
des Körpers stets so vorzüglich functioniren, dass die Tuberkel¬ 
bacillen oder deren Dauerformen in das Gewebe selbst gar nicht 
einzudringen .vermöchten, doch sehr wenig glaubhaft. Schon bei 
ein- und zweijährigen Kindern findet man, wie ich mich überzeugt 
habe, bei mikroskopischer Untersuchung gar nicht selten Russ im 
Lungengewebe und den Bifurcationsdrüsen, als sicheren Beweis, 
dass die Schutzvorrichtungen auch im Kindesalter nicht ausreichen, 
um das Eindringen feinster Staubtheilchen in das Gewebe und den 
Säftestrom zu verhindern. In der gleichen Weise werden gewiss 
auch Tuberkelbacillensporen in das Gewebe gelangen können und es 
ist, wie oben gezeigt wurde, eine durchaus willkürliche Annahme, 
dass diese Bacillen stets als relativ harmlose Eindringlinge sich ver¬ 
halten sollten. 

Uebrigens zeigt uns auch die immer häufiger beobachtete pri¬ 
märe Tuberkulose der Tonsillen, 1 ) welche selbst der überzeugteste 
Anhänger der bacillären Vererbungstheorie schwerlich als angeborene 
betrachten dürfte, dass nicht nur, wenigstens in der Rachengegend, 
die natürlichen Schutzvorrichtungen gegen die Aufnahme des 
Tuberkelvirus mit der Athmungsluft oder der Nahrung offenbar 
sehr unvollkommen sind, sondern dass auch solche Infectionen sich 
keineswegs durch eine besondere Tendenz zur Abheilung auszeichnen. 

Die Theorie von der bacillären Vererbung der 
Tuberkulose entbehrt somit nicht allein einer aus¬ 
reichenden Begründung, sondern erscheint mit vielen 
wichtigen thatsäclilichen Beobachtungen geradezu 
unvereinbar und leidet derartig an inneren Wider¬ 
sprüchen, dass durch diese Lehre die Thatsache von der 
Heredität der Tuberkulose unmöglich eine befriedi¬ 
gende Erklärung finden kann. 

Es fragt sich nun aber, auf welchen Ursachen sonst jene merk¬ 
würdige Erscheinung der Heredität der Tuberkulose beruhen mag. 

Zweifellos wird in vielen Familien die Tuberkulose deshalb von 
Generation zu Generation sich fortpflanzen, weil die Kinder, oft 
schon frühzeitig, immer wieder im Verkehr mit den kranken Eltern 
angesteckt werden. Allein diese besonders von Cornet vertretene 
Auffassung scheint mir doch nicht für alle Fälle auszureichen, am 
wenigsten für diejenigen, in welchen die Descendenten erst zur Zeit 
der Pubertät oder noch später an Tuberkulose erkranken. 

ln solchen Fällen lässt sich die Heredität, nachdem die 

1) P ln der u. Fischer. 1. c. Gott stein, 1. c. 
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bacilläre Vererbungstheorie im Stiche lässt, nach meiner Meinung, 
nicht anders erklären, als durch die Annahme einer von den Eltern 
vererbten besonderen Empfänglichkeit gegenüber dem Tuberkelvirus. 
Ich bin mir wohl bewusst, dass mit dem Begriff der vererbten Dis¬ 
position viel Missbrauch getrieben wurde und es erscheint begreif¬ 
lich, Avenn viele Aerzte in diesem Wort nur noch den Ausdruck 
des Mangels an wahrer Erkenntniss erblickten und daher von der 
angeborenen Disposition nichts mehr wissen wollten. Und doch 
glaube ich, dass dieser Begriff durchaus existirt uud wir daher ohne 
ihn in vielen Fragen, nicht allein bei der Tuberkulose, gar nicht 
auskommen können, wenn auch das Wesen der angeborenen Dis¬ 
position in den Einzel fällen sich vorläufig noch unserem tieferen 
Yerständniss entzieht. 

Es ist nicht meine Absicht, das Thema der Disposition hier in 
erschöpfender Weise zu behandeln; es genügt mir, nur auf ver¬ 
schiedene Thatsachen hinzuweisen, welche geeignet sind zu zeigen, 
dass es sich bei der Disposition keineswegs um einen mysteriösen 
Begriff handelt und auch der streng w issenschaftliche Forscher be¬ 
rechtigt ist, mit diesem Begriff zu rechnen. 

Niemand wird leugnen können, dass die vitale Energie der 
Gewebe, durch welche alle Lebensfunctionen sich vollziehen, bei den 
verschiedenen Individuen oft eine sehr verschiedene ist und dass in 
ihrer höheren oder geringeren Entwickelung die Vererbung eine 
grosse Rolle spielt. Und zw r ar kann sich die Vererbung eines 
höheren oder geringeren Maasses von vitaler Energie, begründet in 
einer besonderen Constitution, nicht nur auf den ganzen Organismus, 
sondern auch auf einzelne Organsysteme beziehen. 

Wir wissen, dass es kurzlebige und langlebige Familien gibt, . 
dass viele Familien sich durch besondere Körperkraft und Wider¬ 
standsfähigkeit auszeichnen, während anderen Familien nur schwäch¬ 
liche Individuen von geringer Widerstandskraft angehören. Es ist 
aber auch eine bekannte Erfahrung, dass frühzeitiges Ausfallen der 
Haare und frühzeitiges Schlechtwerden der Zähne sich mit grosser 
Hartnäckigkeit vererben; in der gleichen Weise kann eine ab¬ 
norme Empfindlichkeit der Respirations- oder Verdauungsorgane 
oder Gelenke als erbliche Familieneigenthümlichkeit auftreten. r ) 

1) Als Beispiele für das Vorkommen einer Vererbung solcher speciffscher 
Organdispositionen möchte ich folgende Beobachtung mittheilen, welche das Auf¬ 
treten von acutem und chronischem Gelenkrheumatismus in einer Familie durch 
3 Generationen hindurch betrifft. In der 1. Generation hatte der Vater Gelenk¬ 
rheumatismus durchgemacht: von den Söhnen starb einer an acutem Gelenk- 
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In allen diesen Fällen handelt es sich um Verschiedenheiten 
in der vitalen Energie des Gesammtorganismus oder einzelner Organ¬ 
systeme von exquisit erblichem Character. 

Dass derartige Eigentümlichkeiten eventuell eine verminderte 
oder erhöhte Empfänglichkeit für bestimmte Infectionskrankheiten 
in sich schliessen, lässt sich nicht bestreiten und es mag eine solche 
allgemeine geringere Widerstandskraft des Gesammtkörpers oder 
einzelner Organsysteme auch bei der Heredität der Tuberkulose 
von Bedeutung sein. Mit Recht nimmt man wohl an, dass z. B. 
der in tuberkulösen Familien so häufig beobachtete und ebenfalls 
erbliche paralytische Thorax das Zustandekommen der Lungen¬ 
tuberkulose wesentlich begünstigt, da die lang ausgezogenen Lungen¬ 
spitzen noch mehr, als sie es sonst schon sind, eine Prädilections- 
stelle für Staubablagerung bilden. Denn es ist unrichtig, dass der 
paralytische Thorax immer erst eine Folge der Lungenerkrankung 
wäre, er findet sich auch bei hereditär belasteten Individuen, welche 
bis dahin noch nicht die geringsten Symptome irgend einer Luugen- 
erkrankung gezeigt haben. 

Gleichwohl aber scheinen mir derartige Verschiedenheiten der 
Constitution, wie sie durch geringere Entfaltung der vitalen Energie 
des Gesammtorganismus oder einzelner Organsysteme, sowie durch 
gewisse Anomalien in der Anlage einzelner Organe, wie z. B. beim 
paralytischen Thorax, bedingt sind, ebenfalls nicht auszureichen, um die 
Heredität der Tuberkulose zu erklären. Denn wir sehen dieselben 
auch in solchen Familien sich geltend machen, deren Individuen 

rhemnatisimis, ein zweiter erlag einem durch solchen acquirirten Herzfehler, eine 
Tochter starb an chronischem Gelenkrheumatismus mit fieberhaften Exacerba¬ 
tionen, eine zweite Tochter leidet ebenfalls an chronischem Gelenkrheumatismus; 
von der 3. Generation waren bis jetzt einer der männlichen und 2 der weiblichen 
Nachkommen von leichtem Gelenkrheumatismus befallen. Es sei noch besonders 
hervorgehoben, dass in diesem Falle das Auftreten der Krankheit nicht etwa 
durch Wohnungsverhältnisse bedingt gewesen sein kann, da die einzelnen Per¬ 
sonen in verschiedenen Häusern, eine derselben sogar in einer anderen Stadt 
ihren Wohnsitz hatten. 

Interessant ist auch folgender Fall, welcher die Vererbung einer Dispo¬ 
sition zu Pseudocroup erkennen lässt. Die Mutter litt als Kind sehr häufig an 
Pseudocroup. Von ihren 4 Kindern zeigen 2, welche auch in der äusseren Körper¬ 
anlage am meisten der Mutter ähnlich sind, die gleiche Neigung zu Pseudocroup; 
bei wiederholt vorgekommeuer gleichzeitiger Erkrankung der 4 Kinder an katarrha¬ 
lischen Entzündungen der Luftwege stellten sich selbst bei den leichtesten Affec- 
tionen bei den beiden erwähnten Kindern regelmässig mehr oder weniger heftige 
Pseudocroupanfälle ein. niemals bei den beiden anderen, welche mehr dem Vater 
glichen. 
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einen völlig normalen Körperbau zeigen und sich eventuell bis über 
die Pubertätszeit hinaus geradezu einer vorzüglichen Gesundheit 
und allgemeiner Widerstandskraft erfreuen, um dann vielleicht in 
den 20 er Jahren an Tuberkulose zu erkranken. 

Wir sind daher, wenn das Wesen der Heredität der Tuber¬ 
kulose auf einer angeborenen Disposition- beruhen soll, doch wohl 
gezwungen, eine speciflsche erbliche Disposition anzunehmen, welche 
speciell in einer grösseren Empfänglichkeit und Hinfälligkeit gegen¬ 
über dem Tuberkelvirus beruht. 

Da ist es nun eine wesentliche Frage, ob eine solche Annahme 
zur Zeit überhaupt eine wissenschaftliche Berechtigung hat, das 
heisst, ob sich dieselbe mit unserem gegenwärtigen Wissen von dem 
Wesen der Tnfectionskrankheiten vereinbaren lässt. 

Nach meiner Ansicht ist diese Frage entschieden zu bejahen. 

Der Grad der Empfindlichkeit eines Organismus gegenüber 
einem Infectionserreger hängt im Wesentlichen davon ab, in welchem 
Maasse die in dem Zellleib des Infectionserregers enthaltenen Sub¬ 
stanzen (Bakterienproteine) und seine Stoifwechselproducte auf das 
Zellprotoplasma giftig einwirken; ferner von dem Grade der Energie, 
mit welchem bei dem betreffenden Organismus die zu seiner Ver¬ 
fügung stehenden Schutzvorrichtungen (Erzeugung von Antitoxinen 
und andere biologische Vorgänge) functioniren. 

Es kann nun keinem Zweifel unterliegen, dass diese beiden von 
Seiten des Organismus für die Empfindlichkeit gegenüber einem 
Infectionserreger in Betracht kommenden Factoren nicht bei allen 
Individuen in gleichem Maasse und völlig gleichartig entwickelt sind. 

Ist es doch eine bekannte Erfahrung, dass auch die Empfind¬ 
lichkeit gegen andere Gifte, als jene Bakteriengifte, wie z. B. 
metallische und Pflanzengifte bei verschiedenen Individuen die 
grössten Abweichungen zeigen kann. Darauf mag es beruhen, dass 
z. B. gewisse Medicamente bei manchen Personen keine Verwendung 
finden können, weil sie entweder fast wirkungslos bleiben oder aber 
schon in geringsten Dosen nicht vertragen werden. Besonders merk¬ 
würdig und lehrreich ist in dieser Hinsicht die ausserordentliche 
Empfindlichkeit mancher Individuen gegen ganz bestimmte Sub¬ 
stanzen, welche sich in dem Auftreten von Urticaria oder acuten 
Ekzemen äussert. So ist die nach dem Genüsse von Erdbeeren, 
Krebsen u. s. w. bei manchen Personen auftretende Urticaria eine 
allbekannte Erscheinung; manche Personen bekommen nach Ein¬ 
tauchen der Hände in Sublimatlösung oder andere Flüssigkeiten 
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heftige Ekzeme, während für andere Individuen diese Substanzen 
bei gleicher Verwendung völlig indifferent sind. 

Von grossem Interesse ist es nun, dass derartige Eigenschaften 
bekanntlich auch vererbt werden können. 

Man hat diese individuelle Empfindlichkeit gegen gewisse Sub¬ 
stanzen mit dem wenig sagenden Namen Idiosynkrasie belegt. Wenn 
sich aber auch das Wesen dieser Idiosynkrasie unserem tieferen 
Verständniss völlig entzieht, so beweist uns doch diese Erscheinung, 
dass die Empfindlichkeit gegen die verschiedensten chemischen Sub¬ 
stanzen den grössten individuellen Schwankungen unterworfen ist 
und dass ein höherer oder minderer Grad einer solchen Empfindlich¬ 
keit auch vererbt werden kann. 

Ich halte es nicht für unwissenschaftlich, daraus den Schluss 
zu ziehen, dass die Empfindlichkeit gegenüber den Bakteriengiften 
in der gleichen Weise individuelle Verschiedenheiten zeigen kann. 
Denn es ist doch gar nicht einzusehen, warum gerade die Empfind¬ 
lichkeit gegen diese Substanzen eine constante Grösse bilden soll, 
während sie gegen andere in so hohem Grade variirt. 

Thatsächlich haben selbst die groben Laboratoriumsversuche 
ergeben, dass die Individuen einer Thierspecies gegenüber bestimmten 
Infectionserregern keineswegs ausnahmlos die gleiche Empfindlich¬ 
keit erkennen lassen. So zeigen z. B. Ratten recht erhebliche in¬ 
dividuelle Unterschiede in ihrer Empfindlichkeit gegen Milzbrand und 
selbst bei dem gegen diesen Spaltpilz noch weit weniger wider¬ 
standsfähigen Kaninchen werden derartige Unterschiede bisweilen 
beobachtet. Dabei ist besonders hervorzuheben, dass diese indi¬ 
viduelle geringere Empfindlichkeit unabhängig ist von der sonstigen 
mehr oder weniger kräftigen Entwicklung der Thiere. 

Auch beim Menschen treten derartige individuelle Verschieden¬ 
heiten in der Art der Empfindlichkeit gegen Infectionserreger oft 
in auffälligster Weise hervor. So findet man z. B. nicht selten 
Individuen, welche auch auf die leichtesten lnfectionen, wie etwa 
bei einfachen Katarrhen, stets mit abnorm hohem Fieber reagiren. 

Ein ausgezeichnetes Beispiel bietet übrigens in dieser Hinsicht 
die Tuberkulose des reifen Alters selbst : Der relativ gutartigen in- 
durirenden Form der Tuberkulose mit oft ausserordentlich chroni¬ 
schem Verlauf steht die rasch zur käsigen Nekrose und puriformen 
Einschmelzung des Gewebes führende Form gegenüber. Dabei ist 
es auffallend, dass jene chronischen Formen nicht selten sich auch 
bei scheinbar wenig kräftigen und schlecht genährten Individuen 
finden können, während man umgekehrt auch bei scheinbar sehr 
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kräftiger Constitution und bestem Ernährungszustand die bös¬ 
artigsten Formen reiner Tuberkulose, ohne dass es sich also um 
eine Mischinfection handelte, beobachten kann. 

Auch der Verlauf der Tuberkulose wird also offenbar nicht 
allein durch das vorhandene Maass allgemeiner vitaler Energie, 
sondern auch durch eine specifische in höherem oder geringerem 
Grad entwickelte Empfindlichkeit, bezw. Widerstandskraft gegen¬ 
über dem Tuberkelvirus beeinflusst. 

Die Möglichkeit, dass eine solche specifische Empfindlichkeit 
der Gewebe gegenüber dem Tuberkelvirus sich als erbliche Eigen¬ 
schaft Generationen hindurch erhält, ja vielleicht sogar sich steigert, 
erscheint mir auf Grund der angeführten Beobachtungen und nach 
unseren Kenntnissen über Vererbung um so wahrscheinlicher, als 
wenigstens bei Kulturvölkern auch die Wirkung der natürlichen 
Zuchtwahl eine wesentliche Einschränkung erfährt. Die für die Er¬ 
klärung der Heredität der Tuberkulose aufgestellte Dispositions¬ 
lehre hat daher jedenfalls mehr Berechtigung, als die zu den that- 
sächlichen Verhältnissen in schroffem Widerspruch stehende baeil- 
läre Vererbungstheorie. 

Gleich der Syphilis erhält sich auch die Tuber¬ 
kulose nicht durch congenitale Uebertragung des 
specifischen Virus im Menschengeschlecht, sondern 
durch immer wieder erfolgende Infection mit in die 
Aussen weit gelangten Tuberkelbacillen, welche wahr - 
scheinlich durch Vererbung einer specifischen indi¬ 
viduellen grösseren Empfindlichkeit gegen das 
Tuberkelvirus besonders begünstigt wird. 
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Experimentelle und klinische Untersuchungen iiber 
Fnnctionsprttfung des Darmes. 

Aus der medicinischen Klinik zu Bonn. 

Vorbemerkung 

von 

Prof. Dr. Ad. Schmidt. 

Die folgenden Untersuchungen sind durch die Ueberzeugung 
veranlasst, dass es für die weitere Entwickelung unserer Kenntnisse 
der Darmkrankheiten, besonders der nicht selten auf bestimmte Ab¬ 
schnitte des Darmes beschränkten entzündlichen Erkrankungen, 
nothwendig ist, eine klinisch anwendbare Functionsprobe des 
Darmes, analog den für den Magen gebräuchlichen, zu besitzen. Die 
rein chemischen Kothuntersuchungen, wie sie bei Ausnutzungs- 
resp. Stoff Wechseluntersuchungen üblich sind, erfüllen diese Aufgabe 
in keiner Weise. Sie sagen vor Allem Nichts aus über den Zu¬ 
stand, in welchem unausgenutzte Nahrungsreste den Darm verlassen, 
d. h. sie machen keinen Unterschied zwischen dem Abgang noch 
mehr oder weniger verdaulicher Nahrungsbestandtheile, der in den 
meisten Fällen als krankhafte Störung der Darmthätigkeit auf¬ 
zufassen ist, und der Entleerung unverdaulicher Nahrungsschlacken, 
einer physiologischen Erscheinung. Auch über die Menge der 
Eiweiss- und Fettrückstände — Untersuchungen über Stärkereste 
werden nur in den seltensten Fällen gemacht — können sie uns 
nur in durchaus ungenügender Weise orientiren, denn eine allge¬ 
mein gültige Formel für den Antheil der Darmsecrete an der N- 
und Fettabsonderung lässt sich nicht finden. Diese Grösse unter¬ 
liegt unübersehbaren individuellen und zeitlichen Schwankungen. 
Das ist auch einer der Gründe, weshalb der im Uebrigen sehr be- 
achtenswerthe Pr au ssnitz’sche Vorschlag, ’) von einem „Normal- 

1) Zeitschrift, für Biologie 35. 1897. p. 335. 
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koth" ausgehen, dessen N- und Fettgehalt ein für alle Mal genau 
nonnirt sein soll, für die klinische Praxis nicht durchführbar ist. 

Viel aussichtsreicher erscheint der weitere Ausbau mikrosko¬ 
pischer Kothuntersuchungen auf Stärke- und Eiweissreste, der eben¬ 
falls im Praussnitz’schen Laboratorium neuerdings inaugurirt 
wurde . 1 ) Besonders die K e r m a u n e r ’ sch en Versuche über die 
Bestimmung der Menge der unausgenutzten Muskelfaserreste scheinen 
mir in dieser Hinsicht bemerkenswerth, obwohl an eine directe 
Uebernahme seiner Methodik für klinische Untersuchungen nicht 
zu denken ist. 

Den Ausgangspunkt jeder Functionsprüfung des Darmes muss 
eine möglichst allgemein anwendbare Probekost bilden. Die Zu¬ 
sammensetzung derselben soll eine gleichmässige sein, welche sowohl 
der Empfindlichkeit Kranker als den Anforderungen gesunder Därme 
gerecht zu werden vermag. Geringe Schwankungen in der Menge 
des zu Verabreichenden könneu viel eher zugestanden werden, als 
Abweichungen nach der qualitativen Seite. Bei der Aufstellung 
einer derartigen Probekost müssen neben den allgemein gültigen 
Grundsätzen der Ernährungsphysiologie in erster Linie Rücksichten 
auf die Methoden der späteren Kothuntersuchungen in Betracht 
kommen. Eine genaue Besprechung der letzteren wird also voraus¬ 
gehen müssen. 

Ein natürlicher Maassstab der Functionstüchtigkeit des Darmes 
ist der Grad der Zugänglichkeit der mit dem Kothe entleerten 
Nahruugsreste für die nachträgliche Einwirkung der Verdauungs¬ 
säfte, resp. für die ihnen gleichgerichtete Thätigkeit der Fäces- 
bakterien. Auf der Schätzung desselben beruhen die „Gäbrungs-“ 
und die „Verdauungsprobe“ der Fäces, über welche ich bereits in 
einer vorläufigen Mittheilung berichtet habe.' 2 3 * ) 

Im Folgenden sollen zunächst die experimentellen und klinischen 
Untersuchungen, soweit sie auf die Gährungsprobe der Fäces 
Bezug haben, ausführlich mitgetheilt werden. 8 ) Dieselben mussten 

1) J. Moeller, Die Vegetabilien im menschlichen Koth. Zeitschr. f. Biologie 
35. 1897. p. 291. F. Kermauuer, Ueber die Ausscheidung von Fleisch in den 
menschlichen Excremeuten nebst einem Versuch zur Bestimmung- seiner Menge. 
Zeitschr. f. Biologie 35. 1897. p. 316. 

2) „lieber Functionsprüfung des Darmes und über die diagnostische Be¬ 
deutung der Fäcesgährungen. ki Verhandlungen des XVI. Oungresses f. innere 
Mediciu. Wiesbaden 1898. (Der angemeldete Vortrag konnte aus äusseren Gründen 
nicht gehalten werden.) 

3) Die Untersuchungen über die „Verdauungsprobe" sind noch nicht ab¬ 

geschlossen. 
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weit ausholen und es könnte scheinen, als hätten wir über die theo¬ 
retische Begründung das rein praktische Ziel aus dem Auge ver¬ 
loren. Das ist aber nicht der Fall. Unsere Erfahrungen am 
Krankenbett haben uns die Ueberzeugung verschafft, dass wir 
mittelst der Gährungsprobe im Stande sind, Störungen der Darm¬ 
function auch dort nachzuweisen, wo nur allgemeine Symptome und 
subjective Beschwerden auf ungenügende Verdauungsthätigkeit hin- 
weisen und andere objective Zeichen einer Darmerkrankung nicht 
gefunden werden können. Der positive Ausfall der Gäh¬ 
rungsprobe ist aber kein für alle Darmkrankheiten 
gleichmässig verwerthbares Zeichen. Wir hoffen, später 
das Gebiet derjenigen Störungen, für deren Erkennung sie praktischen 
Nutzen verspricht, durch Mittheilung von Beispielen besser ab¬ 
grenzen zu können, als dies z. Z. schon möglich ist. Vorläufig be¬ 
schränken wir uns darauf, die physiologisch-chemischen und klini¬ 
schen Grundlagen, auf denen sie aufgebaut wurde, klar zu legen. 
Eine Anweisung für die — höchst einfache — Handhabung der 
Gährungsprobe in der Praxis findet sich am Schlüsse der 3. Mit¬ 
theilung. 

Herrn Prof. Schultze sind wir für das freundliche Interesse, 
welches er unseren Untersuchungen entgegengebracht hat und für 
die Bereitwilligkeit, mit der er uns das Material der Klinik für 
die Probekostversuche zur Verfügung gestellt hat, zu grossem Danke 
verpflichtet. 


I. Mittheilung: 

Ueber Fäcesgährungen. 

Von 

Prof. Dr. Ad. Schmidt. 

Während die Gärungen des Mageninhalts von ärztlicher Seite 
mit besonderem Interesse studirt worden sind, hat sich die klinische 
Forschung bisher so gut wie gar nicht mit den Gärungen der 
Fäces befasst. In der Literatur finden sich, abgesehen von den 
thierphysiologischen Untersuchungen T a p p e i n e r ’ s, Z u n t z ’ s u. A., 
nur wenige hierher gehörige Notizen, fast ausschliesslich in den 
Arbeiten der Voit’schen Schule über die Ausnutzung der ver¬ 
schiedenen Nahrungsmittel. Rubner erwähnt in seinen grund¬ 
legenden Untersuchungen,') dass der Kotli nach Reiszufuhr sauer, 

1 ) Zeitschrift für Biologie 15. 1879. p. 115. 
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stark nach flüchtigen Fettsäuren riechend und von Gasblasen durch¬ 
setzt gewesen sei. Im Fleischkoth, aber auch nach Wirsingkohl- 
und Kartoffelgenuss fehlten die Gasblasen; auch bei Weissbrot¬ 
nahrung war der Koth ziemlich consistent, bei Roggenbrot dagegen 
stark schaumig und sauer. Die Eigenschaften des Brotkothes hat 
er später 1 ) genauer analysirt: er fand, dass der Säuregehalt des¬ 
selben bei der Nachgährung noch zunahm, und dass dabei vor¬ 
wiegend die Buttersäuregährung, bei der H» und CO., gebildet werden, 
eine Rolle spielt. Je grösser der Kleiegehalt des Brots war, um 
so saurer, gährender war der Koth; auch beim Hunde konnte 
Müller-) constatiren, dass Stärkekuchen, Weissbrot und andere 
Gebäcke in dieser Hinsicht bei Weitem nicht so wirksam waren 
als Roggenbrot. Planer 3 ) und Rüge 4 ) haben ferner je einen 
Nachgährungsversuch mit frischen menschlichen Fäces — bei ge¬ 
mischter Nahrung — gemacht und dabei übereinstimmend das ge¬ 
bildete Gas fast ganz aus CO., bestehend gefunden. Ausser diesen, 
wie man sieht ziemlich spärlichen Angaben sind noch einige hier¬ 
her gehörige Bemerkungen in verschiedenen Kothuntersuchungen 
zerstreut. Sie sollen an passender Stelle berücksichtigt werden. 

Die Fäcesgährung fällt im Gegensatz zu der Gährung des 
Mageninhalts noch in den Bereich des Normalen, Physiologischen. 
Man kann sich aber leicht davon überzeugen, dass die Fäces ver¬ 
schiedener Individuen, auch bei gleichartiger Ernährung, sich hin¬ 
sichtlich der Nachgährung oft recht verschieden verhalten. Dieser 
Umstand und die Beobachtung, dass nach Diätfehlern und bei krank¬ 
haften Zuständen des Verdauungskanals manchmal der sonst nicht 
gährende Koth Gährung zu zeigen begann, liessen mir ein syste¬ 
matisches Studium der Nachgälirungen für die klinische Pathologie 
nützlich erscheinen. Dabei mussten aber zunächst die Gährungs- 
verhältnisse normaler Fäces, d. h. der Fäces gesunder Leute mit 
intacten Verdauungsorganen, untersucht werden und mit diesen 
beschäftigt sich im Wesentlichen die folgende Arbeit. 
Ein Theil der in derselben mitgetheilten Resultate ist bereits in den 
unter meiner Leitung angefertigten Dissertationen der Herren 
Heine,') von Streit") und Königs 7 ) mitgetheilt werden. 

1) Zeitschrift für Biologie 19. 1883. p. 45. 

2) Zeitschrift für Biologie 20. 1884. p. 327. 

3) Sitzungsberichte d. Wiener Akademie d. Wissenschaften 42. 1880. p. 307. 

4) Sitzungsberichte d. Wiener Akademie d. Wissenschaften 44. 1861. p. 739. 

5) Hein e, lieber die Gährungsverhältnisseder Fäces. Inaug.-Diss. Bonn 1896. 

6,i v. Streit, Beiträge zur Bakteriologie der Fäces. Inaug.-Diss. Bonn 1897. 

7) Königs, Flatus u. Nachgährungsgase der Fäces. Inaug.-Diss. Bonn 1897. 
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I. Allgemeines. 

Zur Orientirung über die Gährungsfahigkeit eines Kothes ist 
es in den meisten Fällen ausreichend, eine Probe der mit Wasser 
bis zur dickflüssigen Consistenz verrührten frischen Fäces in einem 
30 ccm fassenden Gährungsröhrchen für 24 Stunden im Brütschrank 
zu halten. Auf genaue Bestimmung der gebildeten Gasmengen 
muss bei diesem einfachsten Verfahren natürlich verzichtet werden, 
da ein Theil der gährenden Masse verloren geht. Wo solche er¬ 
forderlich war, bin ich in anderer Weise vorgegangen. Als schwach 
gährende Kothsorten bezeichnete ich solche, welche nach dieser Zeit 
bis zu ’/s des Gläschens Gas gebildet hatten, als mittelstark 
gährende solche, welche bis zu % und als stark gährende diejenigen 
welche mehr als % ihrer eigenen Menge Gas entwickelt hatten. 

Unter 75 ohne Rücksicht auf Nahrung und Gesundheit derartig 
geprüften Stühlen verschiedener Personen ergab sich: 

31 Mal keine Gährung 

21 „ schwache ., 

6 „ mittelstarke „ 

17 „ starke „ 

Unter diesen 75 Personen waren 25 völlig gesunde Erwachsene 
mit frei gewählter, gemischter Nahrung. Die Gährungsgrösse dieser 
bewegte sich in annähernd denselben Verhältnisszahlen. Es zeigten 
nämlich 

8 keine Gährung 

8 schwache ,, 

3 mittelstarke ,, 

6 starke ,, 

Dehnt man die Beobachtung länger als 24 Stunden aus, so 
pflegt bei den stark gährenden Stühlen bald ein Stillstand der 
Gährung einzutreten, in der Regel nach spätestens 48 Stunden, bei 
den schwach gährenden dagegen nimmt manchmal die Gährungs¬ 
grösse langsam zu, bis sie nach 3—4 Tagen das Maximum erreicht 
hat. Auch nicht gährende Kothproben können bei längerer Beob¬ 
achtungsdauer allmählich zu gähren beginnen. Dieser letztere 
Gähruugsmodus, den ich „Spätgährung“ nennen will, hält sich 
fast immer innerhalb mässiger Grenzen, während die „Früh- 
gährung“ oft sehr stürmisch verläuft, so dass Stöpsel verschlossener 
Gefässe unter lautem Knall herausgeschleudert werden können. 
Stark gährende Kothsorten erkennt man häufig schon daran, dass 
sie sauer riechen und reagiren, mit Gasblasen durchsetzt und hell 
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aussehen (Quincke). 1 ) Es weisen aber nicht alle stark gährenden 
Fäces diese Kennzeichen auf. 

Nimmt man, ohne vorher mit Wasser zu verrühren, nur eine 
Probe der gesammten Stuhlentleerung zur Untersuchung, so findet 
man, dass die verschiedenen Theile ein und desselben Kothes nicht 
gleichmässig stark vergähren: sind die Fäces ungleichmässig zu¬ 
sammengesetzt, so haftet die Gährung manchmal an ganz bestimmten 
Verdauungsrückständen, bei gleichmässiger Zusammensetzung gähren 
oft die ältesten, zuerst entleerten, härteren Theile nicht oder weniger 
als die zuletzt entleerten, jüngeren, weichen Theile. Von Bedeutung 
ist ferner der Grad der künstlichen Zerkleinerung des Kothes bei 
der Verrührung mit Wasser: je gründlicher dieselbe geschieht, um 
so stärker ist durchschnittlich die Gährungsgrösse, ganz besonders, 
wenn es sich um schlecht verarbeiteten, unverdaute Speisereste ent¬ 
haltenden Stuhlgang handelt. Es kann passiren, dass der mit 
ganzen Linsen, Erbsen oder Rübenstückchen durchsetzte Koth un- 
verrührt garnicht, nach gründlicher Verarbeitung dagegen stark 
gährt. Man muss also, wenn man überhaupt vergleichbare Resul¬ 
tate haben will, immer gleichmässig verfahren. Dabei wird der 
gesammte Koth möglichst frisch mit Glasstäben oder Holzspateln 
gleichmässig, ohne Anwendung von Kraft, durchrührt, sodann ein 
aliquoter Theil mit Wasser verrührt und in das Gährungsröhrchen 
überfüllt. Bei der gewöhnlichen Consistenz des Kothes habe ich 
1 Theil Koth mit 2 Theilen Wasser vermengt. Von dünneren oder 
härteren Stühlen wurde entsprechend mehr oder weniger genommen. 
Die resultirende Consistenz muss stets eine möglichst gleiche sein: 
dickflüssig, aber gut ausgiessbar. Hält man sich an diese Regeln, 
so findet sich, dass bei einer und derselben Person, auch bei frei 
gewählter, abwechslungsreicher Kost die Gährungsgrösse des Kothes 
an verschiedenen Tagen eine ziemlich constante ist. So vergohr der 
Koth einer Versuchsperson in 16 verschiedenen Einzeluntersuchungen 
15 Mal garnicht, 1 Mal stark; bei einer anderen Person fand ich 
in 11 Einzel versuchen regelmässig schwache Vergährung, bei einer 
dritten (20 Einzelbeobachtungen), schwankte die Grösse zwischen 
mittel und stark. 

Wesentliche Veränderungen derGährungsverhältnisse pflegen bei 
jedem Diätfehler, aber auch bei jedem erheblicheren Diätwechsel auf- 

1) Sitzung’ des physiologischen Vereins zu Kiel vom 13. Juli 1896. (Referat: 
Mönch, med. Wochenschrift 96. p. 854.) Quincke weist hier mit Recht darauf 
hin, dass für die Färbung der Fäces ausser der eigenen Farbe auch der Grad 
der Durchsichtigkeit maassgebend ist. Schaumige Stühle erscheinen deshalb stets 
heller als compacte. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 
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zutreten und für diese letzteren Fälle gilt die Regel, dass die Gährung 
des Kothes um so lebhafter ist, je reichlicher Kohlehydrate, vor Allem, 
je mehr schwer ausnutzbare Kohlehydrate der Nahrung beigegeben 
wurden. Ich komme auf diesen Punkt später ausführlich zurück. 

Für die weitere Untersuchung war es zunächst von Interesse 
festzustellen, an welchen Theilen des Kothes die Gährung 
haftet. Ich verfuhr dabei in derselben Weise wie Tappeiner'} 
bei seinen Versuchen über die Cellulosegährung, indem ich von den 
löslichen Bestandtheilen ausging. Es wurden von frischen Portionen 
stark gährender Fäces wässerige Extracte mit ausgekochtem destil- 
lirten Wasser angefertigt und auf ihre Gährungstähigkeit unter¬ 
sucht. Die Extracte müssen, um alle Täuschungen auszuschliessen, 
genügend sorgfältig, d. h. durch gutes Filtrirpapier filtrirt werden, 
wobei von den körperlichen Elemente im Wesentlichen nur die 
Mikroorganismen in das Filtrat übergehen. In diesen Extracten nun 
blieb die Gährung regelmässig aus. Zu denselben wurden jetzt die 
verschiedenen in den Fäces möglicherweise vorhandenen gährungs- 
fähigen Substanzen einzeln hinzugesetzt und zwar in erster Linie 1% 
sterilisirter Stärkekleister. Dabei trat ebenfalls keine oder nur 
spurweise Gasbildung auf; nur in solchen Versuchen, in denen nicht 
genügend fein filtrirt worden war, insbesondere wo Glaswolle oder 
Leinwand als Filter genommen waren, trat Gährung auf. Wählt 
mau aber statt Stärkeaufkochung Zuckerlösung, so ist auffallender¬ 
weise auch bei genügender Filtration manchmal geringe Gährung 
vorhanden. Ich habe übrigens davon Abstand genommen, diesen 
Punkt weiter zu verfolgen, weil nur ganz ausnahmsweise Zucker 
in den Fäces vor kommt. 

Fett, in Form von Butter, zu den wässerigen Fäcesextracten 
hinzugesetzt, macht keine Gährung. Von Eiweisskörpern wählte 
ich 1 % sterile Albumoselösung, die entweder direct als Extractions¬ 
mittel der Fäces gebraucht oder zum wässerigen Extract (zu 
gleichen Theilen) hinzugesetzt wurde. Auf gewöhnliche Nähr¬ 
bouillon wurde verzichtet, weil diese bekanntlich an und für sich 
bei der Zersetzung Gas entwickelt Die Albumoseversuche fielen ebenso 
aus wie die Stärkekleisterversuche: wenn genügend sorgfältig filtrirt 
worden war, blieb die Gährung aus; sie trat aber regelmässig ein, 
wenn feste Partikel das Filter passirt hatten. 

Setzt man aber ausser der Albumoselösung gleichzeitig Stärke¬ 
kleister zu den wässerigen Fäcesextracten hinzu, so tritt regelmässig 
starke Gasentwickelung auf. Dadurch wird bewiesen, dass den in 

1) Zeitschrift für Biologie 20. 1884. p. 52. 
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das Extract übergegangenen Fäcesmikroben die Fähigkeit zukommt, 
in eiweisshaltigen Stärkelösungen Gährung zu erregen. Die Frage, 
ob sie durch ihre Lebensthätigkeit allein dazu im Stande sind, oder 
ob noch andere, gelöst in den Fäcesextracten vorhandene Stoffe 
dazu mit wirken müssen, wird weiter unten besprochen werden. 

Zunächst ergibt sich aus diesen Versuchen, dass 
die spontane Kothgährung normalerweise an den 
festen Bestandtheilen des Kothes haftet. Unter diesen 
können natürlich die verschiedensten Stoffe für die Kothgährung 
von Bedeutung sein, doch scheint es, dass dort, wo sie fehlt, oft 
nur eine der verschiedenen für das Zustandekommen der Gährung 
erforderlichen Componenten mangelt. Denn es genügt in den meisten 
Fällen, entweder Zuckerlösung oder Stärkekleister oder auch rohe 
Stärke zum Koth hinzuzusetzen, um Gährung zu erhalten. 

Ebenso gelingt es vielfach auch, durch Zusatz von Albumose- 
lösung allein Gährung hervorzurufen, wobei man allerdings bemerkt, 
dass diese Gährung sich in vielen Punkten von der durch künst¬ 
lichen Stärkezusatz erzeugten unterscheidet. 

II. Bei der Gährung auftretende Veränderungen. 

Die bei der Kothgährung auftretenden Veränderungen sind 
verschieden, je nachdem es sich um die gewöhnliche „Frühgährung“ 
oder um „Spätgährung“ handelt. Wir betrachten hier zu¬ 
nächst nur die Erstere, die dadurch characterisirt ist, dass 
die Gasbildung stürmisch beginnt, innerhalb der ersten 24 Stunden 
am lebhaftesten und in der Regel nach 48 Stunden beendet ist. 
Die dabei gebildeten Gasmengen sind oft recht beträchtlich. 

Von den gebildeten Gasen wird stets der grössere Theil durch 
KOH absorbirt, der Rest brennt mit schwach leuchtender 
Flamme. Um genauere Analysen zu gewinnen, wurden erheblichere 
Mengen, und zwar die ganze Tagesportion des frischen Kothes, mit 
sterilisirtem Wasser verrührt, in einem Glase mit durchbohrtem 
Kautschukstöpsel luftfrei verschlossen und in den Brütschrank gestellt. 

Durch den Kautschukstöpsel leitete ein Glasrohr mit anschliessendem 
Röhreusystem die gebildeten Gase durch den Deckel des Brutschrankes 
in einen mit concentrirter Kochsalzlösung gefüllten Gasometer. Das 
Röhreusystem wurde vorher möglichst vollständig mit Wasser gefüllt. 
Es gänzlich von allen Luftblasen zu befreien, war ohne complicirtere Vor¬ 
richtungen nicht immer möglich. Ich habe auch diesen kleinen Fehler 
für die Handlichkeit des Verfahrens gern in Kauf genommen, weil doch 
der Koth während der Zeit von der Entleerung bis zum Ansetzen, be¬ 
sonders auch während des Verrührens, mit der Atmosphäre in Berührung 
gewesen war und daher stets ein gewisses Quantum Luft eingeschlossen 
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enthielt. Dieser Fehler lässt sich übrigens leicht aus dem 0 2 -Gehalt 
des Gasgemisches berechnen, da wir durch Tappeiner’s 1 ) und 
Anderer Untersuchungen wissen, dass bei der Nachgährung des Darm¬ 
inhaltes 0. 2 nicht gebildet wird. 2 ) Schwieriger auszumerzen ist derjenige 
Fehler, der durch die in den Fäces bei der Entleerung schon ein¬ 
geschlossen vorhandenen Gase bedingt wird, die im strengen Sinn de« 
Wortes nicht zu den Nachgährungsgasen, sondern zu den Dickdarm¬ 
gasen gerechnet werden müssen. Aus dieser Fehlerquelle stammt höchst 
wahrscheinlich sämmtlicher N* der Nachgährungsgase (nach Abzug des 
auf die eingedrungene Luft entfallenden Theiles), denn auch N 2 wird bei 
der Nachgährung selbst nicht gebildet, ebenso wenig wie bei der Gährung 
im Darm, — ausgenommen den Fall, dass Nitrate oder Nitrite mit der 
Nahrung genommen werden (Lehmann, Hagemann und Zuntz). 3 ) 
Der nach Abzug der eingedrungenen Luft übrig bleibende N 2 -Rest der 
Nachgährungsgase muss also theils als Residuum verschluckter Luft, theils 
als aus dem Blute in das Darmlumen diffundirt angesehen werden. Aus 
seiner Grösse können wir einen annähernden Schluss auf die Menge der 
in den Fäces eingeschlossenen Darmgase machen und da diese Grösse, 
wie wir sogleich sehen werden, in der Regel nur eine recht unbedeutende 
ist, da wir ferner nach Tappeiner’s Versuchen voraussetzen dürfen, 
dass die übrigen Bestandtheile der im Darm selbst gebildeten Gase 
nicht wesentlich verschieden von den Nachgährungsgasen sind, so habe 
ich bei der Berechnung der procentischen Zusammensetzung der Nach¬ 
gährungsgase den Rest-N 2 mitsammt der beigemischten Luft von vorn¬ 
herein in Abzug gebracht. 

Die Analysen wurden nach der H e mp el ? sehen Methode ge¬ 
macht (siehe Anhang). Vorausschicken will ich noch, dass der 
H. 2 S- und NH*-Gehalt der Gase immer ein so geringer war, das seine 
quantitative Bestimmung nicht möglich war. Ich habe deshalb nur 
den mehr oder weniger deutlichen Ausfall der Bleipapierprobe notirt. 

I. (6. April 1897.) Fäces nach gemischter Kost (ReisD. 

Starke Gasbildung nach 18 Stunden (gesammte Menge?). Keine 
H 2 S - Reaction. 

Zur Untersuchung genommen 42,6 ccm. 


Resultat der Analyse: 

°/„ Zusammensetzung nach Abzug 

C0 8 = 33,0 ccm 

von Luft u. Rest-N.,. 

CH, = 1,8 

CO, =92,3% 

H, = 1,0 „ 

CH, = 5,0 „ 

Luft = 0,0 „ 

H = 2,7 „ 

Rest*N. = 6,8 ,, 

100,0 


42,6 ccm 


1) Zeitschrift für Biologie 19. 1883. p. 228. 

2) Die Berechnung ist nicht immer genau, da die Fäces bei der Nach¬ 
gährung den 0 2 aus der eingeschlossenen Luft absorbiren können. Der auf Luft 
entfallende N« kann also mehr sein als dem0 2 entspricht. Für die procentische 
Berechnung ist das allerdings gleichgültig, wie aus dem Folgenden hervorgeht. 

3) Landwirthschaftl. Jahrbücher 1894. p. 125. 
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II. (12. März 1897.) Fäcea nach gemischter Kost (Kohl!). 


Gasbildung nach 24 Stunden 
positiv. 

Resultat der Analyse: 

CO» = 77,3 ccm 
CH' — 10,5 „ 

H» = 6,6 „ 

Luft *) — 2,8 „ 

Rest-N = 2,6 ,, 

99,8 ccm 


99,8 ccm. H»S-Reaction schwach 
% Zusammensetzung nach Abzug 


von Luft u. Rest-N. 

CO» 

= 81,9% 

ch' 4 

= IM „ 

H» 

= 7,0 „ 


100,0% 


III. (3. Juli 1897.) Fäces nach gemischter Kost (Hülsenfrüchte!). 
Gasbildung nach 48 Stunden = ca. 200 ccm. H.,S-Reaction deut¬ 
lich positiv. 

Zur Untersuchung gelangen 100 ccm. 

. % Zusammensetzung nach Abzug 

Resultat der Analyse: von Luft u. Rest-N.,: 


CO» 

= 66,2 

ccm 

CO» = 71,0% 

ch 4 

= 21,9 

u 

CH“ = 23,5 „ 

H» 

= 5,1 

ii 

H = 5,5 „ 

Luft 

Rest-N 

= 6,2 

= 0,6 

100,0 

ii 

ii 

ccm 

100,0% 


TV. (22. Januar 1898.) Fäcea nach gemischter Kost. 
Gasbildung nach 48 Stunden = ca. 200 ccm. 
H 2 S-Reaction stark positiv. 

Zur Untersuchung gelangen 50 ccm. 


Resultat der Analyse: 


% Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft u. Rest-N»: 


CO» = 

29,6 

ccm 

CO» 

— 66,6 % 

OH. = 

13,2 

ii 

ch; 

= 29,7 „ 

h 2 = 

1,6 

ii 

H 

= 3,6 „ 

Luft — 

1,0 

ii 


100,0 % 

Rest-N = 

4,6 

ii 




50,0 ccm 

Die procentische Zusammensetzung der Nachgährungsgase dieser 
4 aus einer grösseren Anzahl herausgegriffenen Versuche zeigt, wie 
man sieht, eine ziemlich weitgehende Uebereinstimmung, trotzdem 
es sich um verschiedene frei gewählte Kost, um weit aus einander 
liegende Beobachtungstage und um (2) verschiedene Individuen handelt. 
Diese Gleichmässigkeit im Ablauf des Gährungsprocesses gilt für 
alle Frühgährungen, sofern die Fäces frisch zur Verarbeitung 
kommen und von magen- und darmgesunden Individuen mit ge¬ 
mischter, nicht einseitig ausgewählter Kost stammen. Als Mittel 
aus den 4 Analysen erhalten wir: 


1) Ans dein 0 2 -Gehalt berechnet. 
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Procentische Zusammensetzung derNachgährungs- 
gase bei der Friihgährung: 

C0 2 = 78,0 % 

CH 4 = 17,3 „ 

H., = 4,7 „ 

100 , 0 % 

Mit der Gasbildung geht eine starke Säurebildung in 
den Fäces parallel. Je stürmischer die Gasbildung, um so grösser 
auch die gebildete Säuremenge; sie ist offenbar der Grund, wes¬ 
halb die Frühgährung nach einer gewissen Zeit, bei stark gährenden 
Stühlen in der Kegel nach 48 Stunden, sistirt. Neutralisirt man 
dann mit CaC0 3 , so beginnt die Gasbildung von Neuem. Auch wenn 
man von vornherein den Koth mit CaC0 3 vermischt, kann man die 
Gährung längere Zeit unterhalten. Für die Vergleichbarkeit der 
verschiedenen Kothgährungen und besonders die der gebildeten Gase 
habe ich es übrigens für besser gefunden, einen Zusatz von CaCO., 
oder eines anderen Alkalis ein für alle Mal zu vermeiden. In Folge 
der Säurebildung sieht der gegohrene Koth heller aus als der 
frische, hellbraun bis gelb. 

Uni' annähernd die Menge der gebildeten Säure zu bestimmen, 
habe ich einige Male die Tagesportion frischen Kothes nach gründ¬ 
licher Verrührung in 2 Theile getheilt und aus der einen Hälfte 
sofort, aus der anderen erst, nachdem sie 48 Stunden nachgegohren 
hatte, die flüchtigen Fettsäuren abdestillirt. 

Zu dem Zwecke wurde der Koth in 600 ccm destillirten Wassers 
aufgeschwemmt und unter Zusatz von 30 ccm Phosphorsäure (vom speci- 
fischen Gewicht 1,275) der Destillation unterworfen. Die Procedur wurde 
unter wiederholter Nachfüllung auf das ursprüngliche Volumen so lange 
fortgesetzt, bis im Ganzen 600 ccm übergegangen waren. Das Destillat 
wurde filtrirt, vorsichtig mit Sodalösung neutralisirt, eingedampft und die 
erhaltenen Salze bei 110° getrocknet. Es lieferten: 

A. Von frischen Fäces (P.) von gemischter Nahrung, sauer, dickbreiig : 

die 1. Hälfte (122 gr) nach sofortiger Destillation = 1,297 gr 

Natriumsalze, 

die 2. Hälfte (122 gr) nach zweitägiger Gährung = 2,472 gr 
Natriurasalze. 

B. Von frischen Fäces (H.) von gemischter Nahrung, sauer, dick¬ 
breiig : 

die 1. Hälfte (102,5 gr) nach sofortiger Destillation = 1,109 gr 
Natriumsalze. 

die 2. Hälfte (102,5 gr) nach zweitägiger Gährung = 2,13 gr 
Natriumsalze. 

C. Von frischen Fäces (H.) von gemischter Nahrung, sauer, dünn- 
breiig : 
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die 1. Hälfte (72,0 gr) nach sofortiger Destillation = 0,906 gr 
Natriumsalze, 

die 2. Hälfte (72,0 gr) nach zweitägiger sehr lebhafter Gährung 
= 3,403 gr Natriumsalze. 

Es waren also innerhalb 48 Stunden in den gährenden Fäces 
erhebliche Mengen flüchtiger Fettsäuren neugebildet worden, in A 
und B etwa ebenso viel, als schon vorher darin vorhanden waren, 
in C, wo die dünnbreiige Form des Kotlies auf weniger gute Ver¬ 
dauung hinwies, noch bedeutend mehr. 

Im Versuch B wurde ferner in dem Destillationsrückstand nach 
dem von Boas 1 ) für den Mageninhalt angegebenen Verfahren die Milch¬ 
säure bestimmt, wobei sich annähernd gleiche Mengen (vor der Gährung 
= 0,86 gr, nach der Gährung = 0,75 gr) ergaben. 

Die Lösungen, und zwar sowohl der vor der Gährung als der nach der 
Gährung gewonnenen Salze gaben übereinstimmend folgende Beactionen: 

Beim Zusatz von AgNO., bildet sich ein Niederschlag, der schon 
in der Kälte bräunlich, beim Erhitzen schwarz wird. 

Beim Erhitzen mit HgCl 2 -Lösung feine Trübung. 

Eisenchlorid macht Braunrothfärbung und beim Kochen rothgelben 
Niederschlag. 

Mit Alkohol und Schwefelsäure erhitzt Essigäthergeruch. 

Beim Kochen nach Zusatz von Säure allein entsteht neben Essig¬ 
säure ausgesprochener Buttersäuregeruch. 

Zusatz von Säure und CaCb,-Lösung erzeugt feine Schüppchen. 

Es waren also neben Buttersäure und Essigsäure stets auch 
geringe Mengen von Ameisensäure zugegen. Welche von den beiden 
ersteren im einzelnen Falle überwog, habe ich nicht genauer fest¬ 
gestellt. Nach dem Ausfall der qualitativen Proben zu schliessen, 
scheint bald mehr Essigsäure, bald mehr Buttersäure gebildet zu 
werden. Im Falle C. fielen nach der Gährung die Essigsäureproben 
besonders stark aus. Dem gegenüber fand Rubner 2 ) bei der Nach- 
gährung des Brodkothes hauptsächlich Buttersäure. 

Wichtiger als diese Verschiedenheiten zwischen den einzelnen 
gährenden Kotharten war für meine Zwecke die Entscheidung 
der Frage, ob das Verhältnis der einzelnen Säuren zu einander in 
dem ausgegohrenen Kothe dasselbe ist, wie in dem frisch entleerten 
Kothe derselben Art, mit anderen Worten, ob der Character 
der Säurebildung, d. h. also der Gährung überhaupt, nach dem Ver¬ 
lassen des Körpers derselbe bleibt, wie im Darm? 

Zur Prüfung dieser Frage wurde mit den Fäces einer und derselben 
Versuchsperson an mehreren auf einander folgenden Tagen ebenso ver- 


1) Boas, Diagnostik und Therapie der Magenkrankheiten. Berliu 1894. p. 180. 

2) Zeitschr. f. Biologie 19. 1883. p. 45. 
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fahren, wie besprochen. Die Destillate der frisch verarbeiteten Hälften 
einerseits und der ausgegohrenen Hälften andererseits wurden sodann 
vereinigt, nach der Neutralisation mit Soda von Neuem unter Schwefel¬ 
säurezusatz destillirt, die zweiten Destillate mit Ammoniak neutralisirt, 
eingeengt und mit salpetersaurem Silber gelallt. Der Silbergehalt der 
gewaschenen und getrockneten Salze betrug: 

a) vor der Gährung 56,9 °/ 0 , 

b) nach der Gährung 55,5 °/ 0 . 

(Buttersäure verlangt 55,38 °/ 0 , Essigsäure 64,67 0 0 .) 

Daraus ist zu schliessen, dass eine wesentliche Veränderung 
der Säurebildung bei der Nachgährung nicht stattgefunden haben 
konnte. Sowohl im Darme als auch später im Brütschrank war in 
diesem Falle ganz vorwiegend Buttersäure gebildet worden. 

Dass neben der Kohlehydratgährung, als deren Resultat wir 
die Bildung flüchtiger Fettsäuren zu betrachten haben, auch noch 
Fäulnissvorgänge einhergeheu, wird durch den allerdings 
nur geringen H.,S-Gehalt der Nachgährungsgase wahrscheinlich ge¬ 
macht. Die H.,S-Reaction bei der Frühgährung ist um so geringer, 
je stürmischer sie verläuft. Sie kann auch ganz fehlen (siehe Ver¬ 
such I). Um zu erfahren, ob auch andere Fäulnissproducte gebildet 
werden, habe ich einige Male frischen Koth nach gründlicher Ver- 
rührung in zwei Theile getheilt, den einen Theil sofort, den anderen, 
nachdem er 2 Tage im Brütschrank gegohren hatte, unter Zusetzung 
von H. ; S0 4 destillirt und in den ersten, gleichgrossen Portionen 
des Destillates mit rauchender HN0 3 auf Indol und mit Brom¬ 
wasser auf Phenol geprüft. Es gelang mir nicht, nennenswerthe 
Unterschiede in dem Ausfall der Reactionen zu constatiren. Nach 
der geringen Menge des bei der Frühgährung gebildeten H.,S war 
das allerdings auch kaum zu erwarten. 

Ein glücklicher Zufall gab mir Gelegenheit, den Fistelkoth 
einer Patientin mit Anus praeternaturalis am untersten Ende des 
Ueums untersuchen zu können. Die Person war im Uebrigen ge¬ 
sund und hatte eine normale Verdauung. Dieser Koth war zur 
Entscheidung der vorliegenden Frage deshalb besonders geeignet, 
weil er stets frei von allen Fäulnissbestandtheilen (H.,S, Indol, 
Phenol) war und, was seine Zusammensetzung betraf, nicht wesent¬ 
lich von der der natürlichen Fäces abwich (er enthielt keinen 
Zucker). 1 ) Ich habe mit diesem Kothe verschiedene Nachgährungs- 
versuche angestellt und dabei Gasgemenge erhalten, deren Zusammen- 


1) Ueber denselben ist im Archiv f. Verdauungskrankheiten TV. 1898. p. 137 
ausführlicher berichtet worden. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Fäcesgährungen. 


293 


Setzung im Wesentlichen mit denen der frühen Fäcesgährungen 
übereinstimmte. Zwei Mal konnte ich bei diesen Versuchen nach 
24 Stunden neben reichlicher Gährung Bildung von H,S, ein Mal 
auch Bildung von Indol und Phenol nachweisen. Es können also 
auch diese Producte bei der Frühgährung gebildet werden, ver- 
muthlich aber nur dann, wenn gleichzeitig reichlichere Mengen 
H,S vorhanden sind. Auf Fäulnissvorgänge ist ferner wahrschein¬ 
lich auch die Beobachtung zu beziehen, dass der vergohrene Koth 
manchmal eine deutlichere Hydrobilirubinreaction gibt als der 
frische. 

Fassen wir zusammen, so beobachten wir bei der 
Frühgährung: Bildung von CO,, CH 4 und H ä (im annähernden 
Verhältniss von 17:4:1); verstärkte saure Reaction, bedingt durch 
die Bildung flüchtiger Fettsäuren, eventuell Entwickelung geringer 
Mengen von H 4 S und Vermehrung des Gehaltes an Indol, Phenol 
und Hydrobilirubin. Es ist klar, dass damit nicht alle Verände¬ 
rungen erschöpft sind: es kommt mir hier nur darauf an, die ge¬ 
meinsamen characteristischen Merkmale der Frühgährung hervor¬ 
zuheben. 

Betrachten wir jetzt die Veränderungen bei der 
Spät gährung — unter der wir also diejenige Kothgährung ver¬ 
stehen, die innerhalb der ersten 48 Stunden wenig oder gar kein 
Gas bildet, dann aber langsam weitergeht —, so muss voraus¬ 
geschickt werden, dass sich dieselbe vornehmlich nach kohlehydrat¬ 
armer, resp. nach solcher Kost einzustellen pflegt, welche die Kohle¬ 
hydrate in sehr leicht assimilirbarer Form enthält Zunächst seien 
wieder einige Gasanalysen als Beispiele angeführt: 


V. (25. September 1897.) Fäces nach ausschliesslicher Milchdiät. 
Vergährt nach 24 Stunden = 41 ccm Gas. 


Keine H 2 S-Reaction. 
Resultat der Analyse: 

CO., = 13,7 ccm 

CH 4 = 18,1 „ 

H* = 0,8 „ 

Luft = 1,4 ,, 

Rest-N, = 7,0 ,, 

41,0 ccm 


0 0 Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und Rest-N,: 

CO, =*42,8 % 

CH 4 = 55,5 „ 

H, = 1.7 „ 

100,0 % 


VI. (13. April 1897.) Fäces nach dreitägiger vorwiegender Fleisch- 
Fettdiät mit Zulage von wenig Kartoffelbrei und Milch. 

Langsame Gasbildung. Nach 2 Tagen = 37,2 ccm. 

H ä S-Reaction stark positiv. 
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Resultat der Analvse: 


" 0 Zusammensetzung nach Abzug 



co 8 

= 6,3 ccm 

CO., = 19,7% 


CH, 

= 22.9 r 

CH 4 = 71,9 r 


h 2 

— 2, / r 

H = 8,4 „ 

• 

Luft 

Rest-N«, 

= 1,9 „ 

= 3,4 , 

100,0% 


37,2 ccm 


VII. (20. März 1897.) Fäces nach sechstägiger Fleisch - Fettdiät. 
Sehr langsame Gasbildung. Nach 3 Tagen = 29,8 ccm. 


H.,S-Reaction schwach positiv. 
Resultat der Analyse: 

CO., = 5.6 ccm 

CH 4 = 11,5 „ 

Ho = 7,3 r 

Luft = 0.5 ,, 

Rest-N, = 4,9 „ 


% Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und Rest-N.,: 

CO» = 23,0% 

CH‘ = 47.1 .. 

H = 29,9 „ 

ioö,o 


29,8 ccm 


Die Uebereinstimmung dieser Analysen unter einander ist keine 
so grosse, wie bei der Frühgährung. Es sind aber auch die Unter¬ 
schiede in der Diät hier weit erheblichere. Nehmen wir dennoch 
eine Mittelzahl, so erhalten wir: 

% Zusammensetzung der Nachgährungsgase bei 
der Spätgährung: 

CO., = 28,5 % 

CH, = 58,1 „ 

H, = 13,4 „ 

100,0 % 

Die Säurebildung bei dieser Form der Nachgährung ist 
bei Weitem nicht so gross, wie bei der Frühgährung. Dem ent¬ 
sprechend ist auch die Farbe des vergohrenen Kothes weniger hell. 
Dagegen pflegt die H 2 S-Reaetion häufig etwas stärker auszufallen 
als bei der Frühgährung, obgleich die angezogenen Beispiele gerade 
dieses nicht deutlich erkennen lassen. Die vergohrenen Fäces ver¬ 
breiten gewöhnlich den specifischen Kothgestank, ganz im Gegensatz 
zu der Frühgährung, bei welcher der Buttersäuregeruch überwiegt. 
Im Allgemeinen kann man sagen, dass, je langsamer 
die Nachgährung verläuft, um so eher Fäulniss- 
erscheinungen neben der Gasgährung sich bemerkbar 
machen. Dieselben Verhältnisse sehen wir auch bei der Früh¬ 
gährung. 

Ueberhaupt lässt sich keine scharfe Grenze 
zwischen der F r ii h g ä h r u n g und der S p ä t g ä h r u n g 
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ziehen. Die Unterscheidung beider ist eine künstliche und von 
mir nur deshalb gemacht worden, weil sie für die rein praktischen 
Ziele, die ich mit diesen Untersuchungen verfolgte, förderlich er¬ 
schien. Wenn wir die Gasanalysen genauer betrachten, so finden 
wir den CO s -Gehalt der Nachgährungsgase um so grösser, je schneller 
die Gährnng eintritt und je rapider sie verläuft, resp. je früher der 
Versuch abgebrochen wurde. Im umgekehrten Verhältniss dazu 
steht der Methangehalt der Gase, während die H 2 -Grösse unregel¬ 
mässigen Schwankungen unterworfen ist. Die folgende Tabelle, in 
welcher die Analysenresultate nach dem zeitlichen Ablauf 
der Gährung zusammen gestellt sind, wird das erläutern: 

Versuch I. Vers. II. (24 St.) Vers. III. (48 St.) 

Nach 18 St.abgebr.(?ccm.) (99,8 ccui.) (c. 200 ccm.) 

% CO., = 92,3 COg = 81.9 CO» = 71,0 

CH, = 5,0 CH 4 =11,1 CH' 4 = 23,5 

H., =2.7 H = 7,0 H = 5,5 

Vers. IV."(48 St) Vers.V. (24 St.) Vers.VI. (48 St.) Vers.VII. (72 St.) 
(c. 200 ccm.) (41 ccm.) (37,2 ccm.) (29,8 ccm.) 

CO* = 66,6 CO., = 42,8 CO., = 19,7 CO, = 23,0 

CH 4 = 29,7 CH 4 — 55,5 CH 4 = 71.8 CH 4 = 47,1 

H = 3,6 H = 1,7 H = 8,4 H = 29,9 

Ich könnte diese Reihe, in der nur Versuch VII (reine Fleisch¬ 
diät!) Abweichungen von der aufgestellten Regel zeigt, durch 
Zwischenstufen noch vervollständigen. Aber die Uebersichtlichkeit 
würde dadurch nicht erhöht werden, denn man muss bei dem zeit¬ 
lichen Ablauf der Gährung nicht bloss die gesammte Menge Gas 
berücksichtigen, welche überhaupt gebildet wird, sondern auch die 
Schnelligkeit, mit der die Entwickelung innerhalb der ersten 24 
Stunden geschieht, die Zunahme oder Abnahme der Gährungsgrösse 
während der späteren Tage und noch verschiedene andere Factoren, 
die sich nicht immer leicht überblicken lassen. So erklärt es sich, 
warum Versuch V, obwohl hier schon nach 24 Stunden die Gährung 
unterbrochen wurde, doch hinter Versuch IV rangirt: die gelinge 
Menge des gebildeten Gases und die nur ganz schwach saure Re- 
action der Flüssigkeit zeigten den langsamen Ablauf der Nach- 
gährung an. Die Versuche III, IV und VI sind alle drei nach 
48 Stunden abgebrochen worden, aber der letztere unterscheidet 
sich dadurch von den beiden ersteren, dass hier innerhalb der ersten 
24 Stunden überhaupt kein Gas gebildet war, während bei III und 
IV die grössere Menge des gebildeten Gases auf die ersten 24 
Stunden entfiel. Die Gesammtmenge des gebildeten Gases ist an 
und für sich kein sicherer Maassstab für die Gährungsgrösse, sie 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



296 


IX. Schmidt 


ist abhängig von der zur Gährung angesetzten Kothmenge und 
diese ist wiederum verschieden je nach dem Feuchtigkeitsgehalt 
desselben, nach der Nahrung u. s. w. Vergleichbare Maasse kann 
man nur so erhalten, dass man — regelmässige Stuhlentleerungen 
vorausgesetzt — jedesmal die gesammte Tagesportion verwendet, 
Von maassgebendem Einfluss auf die Zusammensetzung der Gase 
ist aber auch der Zeitpunkt, in welchem die Gährung unterbrochen 
wurde. Die Friihgährung, welche in der Regel nach den ersten 
48 Stunden beendet ist, liefert in den späteren Stadien Gase anderer 
Zusammensetzung als in den ersten Stunden, und auf diesen Um¬ 
stand ist im Wesentlichen die Reihenfolge der ersten 4 Versuche 
unserer Tabelle zurückzuführen. Ein Beispiel möge das erläutern: 
in Versuch 11 war nach 24 Stunden 99,8 ccm Gas gebildet worden 
von der procentischen Zusammensetzung: 

CO., = 81,9% 

CH, = 11,1 „ 

Ha = 7,0 „ 

Nach weiteren 24 Stunden waren weitere 51,8 ccm Gas gebildet 
worden von der procentischen Zusammensetzung: 

(Vers Ilb.) CO., = 63,4% 

CH; = 20,2 „ 

H 2 = 16,4 „ 

Dabei fiel die H,S-Reaction stärker aus. In den späteren 
Zeitabschnitten ändert sich also der Character der Frühgährung; 
die Zusammensetzung der Gase nähert sich derjenigen bei der 
Spätgährung. Die ersten Portionen des bei der Spätgährung ge¬ 
bildeten Gases werden etwa dieselbe Zusammensetzung haben, wie 
die letzten Portionen der Frühgährung. Man muss sich also 
vorstellen, dass bei der Frühgährung zwei verschie¬ 
dene Gährungsprocesse neben einander ablaufen, einer, 
der schnell beginnt, aber rasch nachlässt und hauptsächlich CO., ent¬ 
wickelt, und ein zweiter, der langsam beginnt, allmählich zunimmt, 
vorwiegend Methan und daneben H*S und andere Fäulnissproducte 
bildet. Bei der Spätgährung fehlt der erstere Process, der zweite, 
langsame, kommt allein zur Geltung. Da ich bei meinen klinischen 
Kothgährungsproben die Untersuchung regelmässig nach 24 Stunden 
abgschlossen habe, also ausschliesslich die Frühgährung berücksichtigt 
habe, so habe ich auch auf das weitere Studium dieser das Haupt¬ 
gewicht gelegt. Es wird fernerhin von dieser ausschliess¬ 
lich die Rede sein. 

In keinem einzigen meiner Xachgährungsversuche gesunder 
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Fäces habe ich Methan und H. 2 vollständig unter den Nachgährungs- 
gasen vermisst. Es sind mir daher die Resultate Plan er’s und 
Ru ge’s *), die je einen Naehgährungsversuch mit frischen mensch¬ 
lichen Fäces gemacht haben, nur schwer verständlich. Planer 
erhielt nach gemischter Nahrung am 2. Tage nur CO.,, am 8. und 
am 14. Tage (die Entwickelung hatte nach 48 Stunden erheblich 
nachgelassen) ausser CO„ nur Spuren (keine über V» %) von H 2 , 
CH 4 und HoS. Rüge gibt die Art der Nahrung nicht an. Er 
fand nach 18 Stunden 56% C0. 2 , kein CH 4 und viel H.,S. Im 
weiteren Verlauf steigerte sich der C0 2 -Gehalt bis auf 78 %, der 
Rest war N s . Wurden die Fäces von vornherein unter C0 2 ge¬ 
halten, so entwickelten sich neben Spuren von H 2 S nur C0 2 . Von 
diesen Ergebnissen lassen sich die Planer'sehen Versuche allen¬ 
falls als sehr stürmische Frühgährung deuten; den Ru ge'sehen 
bin ich nicht im Stande zu erklären. Auch meine Flatusanalysen, 
über die in der nächsten Mittheilung berichtet werden wird, 
stimmen so wenig mit den Rüge'sehen, dass ich im Zweifel bin, 
ob Rüge wirklich stets normale Verhältnisse vor sich gehabt hat. 

III. Das Material der Gährung. 

Dass es sich bei der Frühgährung der Fäces im Wesentlichen 
um eine V ergährungvonKohlehydratresten der Nahrung 
handelt, dürfte zweifellos sein. Auch abgesehen von den characteris- 
tischen Merkmalen der Gährung selbst wird das bewiesen durch 
die Thatsache, dass reichliche Zugabe von Kohlehydraten zur 
Nahrung das Auftreten der Frühgährung begünstigt. Es fragt 
sich, welche Kohlehydrate dabei zersetzt werden. Traubenzucker, 
an den man in erster Linie denken könnte, kommt nicht in Frage, 
da alle Autoren darin übereinstimmen, dass er in den Fäces Ge¬ 
sunder fehlt. Auch bei besonders stürmischen, meist krankhaften, 
Kothgährungen, die den Verdacht auf die Anwesenheit von Zucker 
erwecken mussten, fiel die Phenylhydrazinprobe, so oft ich sie zu 
Rathe zog, negativ aus. Auch die löslichen Umwandlungsproducte 
der Stärke (Erythrodextrin, Achroodextrin) können für die normale 
Gährung nicht verantwortlich gemacht werden, weil, wie wir sahen, 
in den Filtraten die Gährung regelmässig fehlt, auch w r enn Eiw r eiss- 
lösungen hinzugesetzt w r erden. Anders verhält es sich mit der 
Stärke selbst. Durch die Arbeiten der V o i t ’ sehen Schule und die 
zahlreichen klinischen Stoflwechselversuche der letzten Jahre sind 


1) 1. c. 
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wir über die Ausnutzungsverhältnisse der Stärke bei den ver¬ 
schiedenen Formen ihrer Darreichung sehr gut unterrichtet; wir 
wissen, dass ihre Verdaulichkeit in erster Linie abhängig ist von 
der Zugänglichkeit der einzelnen Stärkekörner für die Verdauungs¬ 
säfte. Je reichlicher der Cellulosegehalt der Nahrungsmittel, resp. 
je fester der Einschluss der Stärkekörner, in schwer verdauliche 
Cellulosehüllen, um so schlechter die Ausnutzung der Stärke. 
Aufgeschlossene Stärke und alle reinen Stärkepräparate werden 
selbst in grösseren Mengen vollständig resorbirt. Nothnagel 1 ) 
hat den Satz formulirt, dass im normalen Stuhlgang bei gemischter 
Kost freie Stärkekörner so gut wie immer fehlen. Er sagt: „Im 
normalen Stuhl kann Amylum spärlich in Pflanzenzellen eingeschlossen 
Vorkommen, bei gemischter Kost ist Stärke in wohlerhaltenen 
isolirten Körnern niemals, in zertrümmerten Bruchstücken nur aus¬ 
nahmsweise und dann in ganz vereinzelten Stückchen nachzuweisen. 
Jedes nur einigermaassen reichlichere Erscheinen der beiden letzten 
Formen ist deshalb als pathologisch anzusehen.“ Es soll an dieser 
Stelle nicht erörtert werden, ob der letztere Theil dieses oft citirten 
Satzes wirklich die allgemeine Gültigkeit beanspruchen darf, die 
ihm zugeschrieben wird, — ich persönlich bin der Ansicht, dass 
freie Stärkekörnerreste häufiger auch in normalen Fäces angetroffen 
werden — jedenfalls kann er nichts Definitives aussagen über die 
Häufigkeit und Grösse der amylumhaltigen Pflanzenzellen, die je 
nach der Zusammensetzung der Nahrung grossen Schwankungen 
unterliegen. Bringt man diese letzteren mit in Bechnung, und das 
ist für unsere Betrachtung nothwendig, weil sie, wenigstens zum 
Theil, für die Gährungserreger zugänglich sind, so enthält jedenfalls 
die grosse Mehrzahl aller gesunden Stühle bei gemischter Nahrung 
Stärke und zwar oft erhebliche Mengen. 2 ) Dass es auch stärke¬ 
freie Stühle bei gemischter Kost geben kann, soll nicht geleugnet 
werden, dass aber das Ausbleiben der mikroskopischen Jodprobe 
die Abwesenheit von Stärke überhaupt beweist, muss bezweifelt 

1) Beiträge zur Physiologie u. Pathologie des Darmes. Berlin 1884. p. 90. 

2) Per Stärkeverlust durch den Koth beträgt bei ausschliesslicher oder vor¬ 
wiegender Ernährung mit: 

Kein iBuhnen.= 0.9% 

Mais (Bühner).=8,2% 

Gebäck oder Brot aus feinem Mehl (Rubuer) . = 1.1% 

Brot aus grobem Mehl (ganzem Korn) (Kuhnen = 7.4% 

Kartoffelbrei (( onstantinidi).— 0,74% 

Ganze Kartoffeln (Kühner).= 7,0%. 
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werden, da Rosen heim 1 ) unter solchen Umständen sogar 0,6% 
Kohlehydratgehalt des trockenen Kothes chemisch nach weisen 
konnte. Jedenfalls kann nicht das Fehlen der Gährung bei % 
aller gesunden Stühle auf dem Mangel an Stärke überhaupt beruhen. 

Wenn wir annehmen, dass Stärke nur ausnahmsweise völlig 
fehlt, und weiter sehen, dass eine Reihe von Stühlen, die so, wie sie 
sind, nicht gähren, nach Zusatz von Stärke oder nach kräftiger Zer¬ 
kleinerung der festen, Stärkekörner enthaltenden Cellulose-Bestaud- 
theile aber reichlich Gas bilden, wenn wir ferner berücksichtigen, dass 
diastatische Fermente in den Fäces häufig, anscheinend sogar fast 
immer vorhanden sind (v. J a k s c h 2 3 ), dass ausserdem eine Reihe 
von Microorganismen diastatische Wirkungen entfalten (Fermi ;i )), 
so muss jeder Zweifel fallen, dass die Stärke in erster Linie für 
die Frühgährung verantwortlich zu machen ist. Sie ist das am 
leichtesten spaltbare Kohlehydrat in den Fäces und bei ihrer Zer¬ 
setzung könneu die Mehrzahl jener Gährungsproducte entstehen, 
die wir bei der Frühgährung antreffen. 

Es ist aber damit nicht gesagt und auch nicht 
wahrscheinlich, dass die Stärke allein das Material 
für die Frühgährung abgibt. Zunächst haben wir gesehen, 
dass häufig neben der Gährung geringe Fäulnisserscheinungen ab¬ 
laufen, als deren Producte wir die Bildung von H. 2 S, Indol, Phenol, 
vermuthlich auch von Hydrobilirubin anzusehen haben. Weiterhin 
aber legt der nicht unbeträchtliche Gehalt der Nachgährungsgase 
an CH 4 , besonders in den späteren Stadien der Gährung, die Mög¬ 
lichkeit nahe, dass auch die stets reichlich vorhandene Cellulose 
sich an der Gährung betheiligt. Nachdem wir durch Tappeiner 
und Hoppe-Seyler 4 5 ) CO* und CH 4 als die Zersetzungsproducte 
der Cellulose kennen gelernt haben und durch R u b n e r ’ s, W e i s k e’ s r> ) 
und anderer Untersuchungen wissen, dass auch im Darmkanal des 
Menschen nicht unbeträchtliche Mengen Cellulose verschwunden, 
muss an die Beteiligung der Cellulose bei der Fäcesgährung um 
so mehr gedacht werden. Nun ist zwar nicht ausgeschlossen, dass 
geringe Mengen von CH 4 auch bei der Amylumgährung entstehen 
können (z. B. durch die sogenannte Methangährung der Essigsäure, 


1) Pflüger’s Archiv 46. 1890. p. 422. 

2 ) Zeitschrift für physiologische Chemie XII. 1888. p. 116. 

3) Archiv für Hygiene X. 1890. p. 1. Centralblatt für Baeteriologio VII. 
1888. p. 469. XII. p. 718. 

4) Zeitschrift für physiologische Chemie X. p. 401. 

5) Zeitschrift für Biologie 6. 1870. p. 456. 
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vielleicht auch direct) 1 ), wenn man aber künstlich das wässerige 
Extract frischer Fäces mit Peptonwasser und Stärkekleister ver¬ 
setzt (Stärkekleister allein macht, wie erwähnt, keine Gährung) oder 
eine Peptonwasser-Stärkeabkochung mit einer grossen Oese Fäces 
inficirt, so erhält man als Gährungsproducte immer nur CO., und 
H.,, und zwar annähernd gleiche Theile, aber niemals CH,. 

Folgende Versuche mögen als Beispiele dienen: 

VIII. (1. August 1897.) Wässeriges Extract frischer Fäces (gemischte 
Nahrung) filtrirt, wird in den Brütschrank gestellt. Am 2. August keine 
Gährung. Die Hälfte wird durch 3 / 2 °/o Stärkeabkochung ersetzt. Am 
3. August keine Gährung. Der vierte Theil wird durch 2 % Pepton¬ 
wasser ersetzt. Bis zum 7. August starke Säurebildung ohne Gas- 
production. Sorgfältige Neutralisation durch Sodalösung. Am 9. August 
c. 350 ccm Gas gebildet. Zur Analyse genommen 100,0. Keine H.,S- 
Reaction. 


Resultat der Analyse: 


% Zusammensetzung nach Abzug 
der eingedrungenen Luft: 


CO., 

= 60,0 

ccm 

CO., = 61,3 

H,' 

= 37,9 


H 2 * = 38,7 

ch 4 

= 0,0 

ii 

100,0 

Luft 

= 2,1 

ii 


100,0 ccm 

IX. (29. Juli 1897.) Extract frischer Fäces (gemischte Nahrung) 
mittelst 1 % Stärkeabkochung angefertigt. Nach 40 Stunden keine Gäh¬ 


rung. Darauf Ersatz des 4. Theiles 
und Neutralisation der Säuren. Nach 
150 ccm Gas gebildet. Zur Analyse 
H,8-Reaction. 

Resultat der Analyse: 

C0 2 = 44,3 ccm 

H, = 43,1 „ 

CH, — 0,0 „ 

Luft = 12,6 ,, 


durch gewöhnliche Nährbouillon 
weiteren 2 Tagen (31. Juli) ca. 
genommen: 100,0 ccm. Keine 

V 0 Zusammensetzung nach Abzug 
der eingedrungenen Luft: 
C0 o = 50,6«; 

H ‘ = 49,4 „ 

100 , 0 % 


100,0 ccm 

X. (7. August 1897.) Steriles Peptonwasser (1 %) und Stärke¬ 
abkochung (1%) zu gleichen Theilen gemischt, mit einer Oese frischer 
Fäces von gemischter Nahrung versetzt. Bis zum 11. August ca. 150 ccm 
vergohren. Kein H 2 S. Zur Analyse genommen: 100,0 ccm. 

% Zusammensetzung nach Abzug 
der eingedrungenen Luft: 

49.5 ccm CO» = 51,3% 

46.6 ,. H " = 48.7 

0.0 „ 

3,9 „ 


Resultat der Analyse: 

CO., = 

H» * = 

CH 4 = 

Luft = 


100,0 


100,0 ccm 


1) Siehe Baginsky, Zeitschrift f. phys. Chemie XII. 1888. p. 434. 
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Man darf demnach wohl behaupten, dass das CH, der Nach» 
gährungsgase nicht aus dem Amylum stammen kann. — 

Auf der andern Seite muss berücksichtigt werden, dass die 
reine Form der Cellulosegährung, wie sie Tapp einer durch 
Baumwolle-, Hoppe-Seyler durch Fliesspapier-Zersetzung erzielt 
haben, für die Fäces-Gährung nicht in Betracht kommt, da diese 
Stoffe erst nach Wochen oder Monaten angegriffen werden. Es 
ist mir nicht gelungen, durch Zusatz von gründlich ausgekochten 
und ausgewaschenen Linsen-, Erbsen- und Bohnenhülsen zu pepton¬ 
wasserhaltigen Fäcesextracten ausgibige Gährung zu erhalten, 
trotzdem ich die Versuche 14 Tage und länger unterhielt. Ge¬ 
wöhnlich gab es dabei in den ersten Tagen eine geringe Gasbildung, 
wobei 00, und H 2 frei wurden, und die offenbar auf nicht völlig 
entfernte Stärketheilchen zurückzuführen war. Dann aber sistirte 
die Zersetzung und kam auch innerhalb der Versuchsdauer nicht 
wieder in Gang. 

Wesentlich anders gestalteten sich die Versuchsergebnisse, wenn 
ich die Stärkegährung mit der Cellulosegährung combinirte, d. h. 
statt der ausgewaschenen Hülsen zarte Cellulosegebilde gleichzeitig 
mit Stärke vergähren liess. Ich wählte dazu, um den natürlichen 
Verhältnissen möglichst nahe zu kommen, durch längeres Kochen 
im Dampftopf sterilisirte Nahrungsmittel verschiedener Art, uud 
zwar zerquetschte Kartoffeln, Schwarzbrot und Erbsenbrei. Dieselben 
wurden zu dem peptonwasserhaltigen Fäcesextracten gethan und 
zeigten regelmässig schon nach 24 Stunden Gasbildung. Die Gase 
enthielten stets geringe Mengen CH 4 neben C0 2 und H. 2 , und 
näherten sich in ihrer Zusammensetzung den Nachgährungsgasen 
der Fäces. 

XI. (30. September 1897.) Frisches Fäcesextract mit gleichen 
Theilen Peptonwasser und Kartoffelbrei versetzt. Nach 24 Stunden sind 
59 ccm Gas gebildet. Keine H,S-Reaction. 

Zusammensetzung nach Abzug 
Resultat der Analyse: von Luft und Rest _ N> . 


CO, = 

33,3 

ccm 

CO, 

= 79,1 

0/ 

0 

H, ” = 

7,0 

n 

H ' 

= 18.1 

11 

CH 4 = 

1,8 

ii 

ch 4 

= 2,8 

11 

Luft = 

2,8 

ii 


100,0 

o 

n • 

Rest-N 2 = 

14,1 

ii 



u 


59,0 

ccm. 





XII. Frisches Fäcesextract mit gleichen Theilen Peptonwasser und 
Schwarzbrot versetzt. Nach 24 Stunden sind 44,1 ccm Gas gebildet. 
Keine H 2 S-Reaction. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 
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Resultat der Analyse: 

CO., = 18,6 ccm 
H/ =14,4 „ 

CH 4 = 1,2 „ 

Luft = 1,0 ,, 

Re8t-N 2 = 8,9 ,, 

44,1 ccm. 

XIII. Frisches Fäcesextract 
und Erbsenbrei versetzt. Nach 24 

Resultat der Analyse: 

C0 2 = 33,6 ccm 

Ho = 44,5 ,. 

CH 4 = 1,2 „ 

Luft = 0,0 ,, 

Rest-N,; = 18,1 ,, 


°/„ Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und Rest-N 0 : 

COo = 54,4 % ‘ 

H,' = 24,1 „ 

CH 4 = 3,5 „ 

ioo ; o° ;n . 

mit gleichen Theilen Peptonwasser 
Stunden sind 97,4 ccm Gas gebildet. 
0 0 Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und Rest-N 2 : 

CO s = 42,6 % 

Ho = 55,8 „ 

CH 4 =1,6 

100 , 0 %. 


97,4 ccm. 

Bei diesen Gährungsversuchen sind also neben der 
Stärke geringe Mengen cellulosehaltige Pflanzen¬ 
fasern vergohren. Wir müssen die Membranen junger Zellen, 
die hauptsächlich aus unveränderter Cellulose bestehen, für viel 
gährungsfähiger halten, als die verholzten Bestandteile der Hülsen 
und der Stützgewebe (Lignin, Cuticularsubstanzen etc.). Schon 
W e i s k e hat darauf hingewiesen, dass nur die ersteren im Dann¬ 
canal verdaut werden. Vermuthlich tritt der Antheil der Cellulose¬ 
substanzen an der Gährung um so mehr zurück, je reichlicher vor¬ 
handen und je leichter zugänglich die Stärke ist. Diese Vorstellung 
entspricht den von Tappeiner bei seinen Cellulosegährungs- 
versuchen gemachten Erfahrungen. That er zu den Gährungen 
reiner Cellulose ein gelöstes Kohlehydrat, so blieb die Cellulose 
ganz oder teilweise unangegriffen. So sehen wir denn auch bei 
der Frühgährung der Fäces, in denen nur noch die unausgenutzten 
Reste der Nahrungsmittel enthalten sind, grösseren Methan- und 
geringeren Wasserstoffgehalt der Gase als bei der Zersetzung 
frischer Nahrungsmittel durch die Gährungserreger der Fäces. 
Noch grösser wird der Methangehalt, wie wir gesehen haben, in 
den späteren Stadien der Frühgährung, wenn die Reste der Stärke 
zum grössten Theil vergohren sind, und bei der reinen Form der 
Spätgährung. 

Die Spätgährung tritt aber auch in solchen Fäces auf, die 
überhaupt keine Cellulose enthalten, nach absoluter Milchdiät (Ver¬ 
such V) und nach absoluter Fleisch-Fettdiät (Versuch VII). Will 
man nicht, annehmen, dass diese Kotharten noch von früheren Tagen 
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her geringe Cellulosereste eingeschlossen enthielten — und diese 
Annahme wäre bei dem letztgenannten Versuch, der erst am 
6. Tage der absoluten Fleischdiät angestellt wurde, doch recht ge¬ 
zwungen, — so bleibt nichts übrig, als die Methangährung dieser 
Stühle auf Eiweisszersetzung zu beziehen. Das ist auch durchaus 
berechtigt, denn Rüge hat nachgewiesen, dass die menschlichen 
Flatus selbst bei absoluter Fleischdiät beträchtliche Mengen CH 4 
enthalten. Ich kann diese Beobachtung aus eigner Erfahrung be¬ 
stätigen und bin auch geneigt, die Methanmengen, welche B a g i n s k y *) 
bei künstlicher Züchtung des Bact. lactis aerogenes auf Milch¬ 
zucker-Peptonlösung erhielt, auf Kosten des Eiweisses zu setzen, 
obgleich andere Fäulnisserscheinungen fehlten. Tappeiner 1 2 ) hat 
sogar bei der Fleischextractzersetzung CH 4 auftreten sehen, und 
ich konnte, wenn ich langsam gährenden Koth mit 1 % Pepton¬ 
wasserlösung versetzte, schon innerhalb 24 Stunden reichliche Gas¬ 
bildung mit ca. 50 % CH 4 -Gehalt hervorrufen. 


Die betreffenden Versuche, die gleichzeitig in anderer Sichtung von 
Interesse sind, mögen hier folgen: 

Vers. XIV a. (24. April 1897.) Koth von reiner Fleischdiät, der 
innerhalb 24 Stunden spontan sehr wenig gegohren hatte, wird, nach¬ 
dem das "Wasser abgegossen ist, mit sterilisirtem Peptonwasser verrührt. 
Nach 24 Stunden sind 70,1 ccm Gas gebildet. Starke H,S-Reaction. 
Flüssigkeit ist alkalisch. 


Resultat der Analyse: 


% Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und N»: 


C0 8 = 22,5 ccm 

CH 4 =31,8 „ 

H 2 = 1,4 „ 

Luft = 3,8 ,, 

Rest(?)-N 2 = 10,6 ,, 


CO, = 40,4 % 
CH 4 = 57,1 „ 
H = 2,5 „ 

100 , 0 %. 


70,1 ccm. 


Vers. XIV b. Am 25. April wird die Hälfte des Peptonwassers 
abgegossen und durch sterile Stärkeabkochung ersetzt. Bis zum 27. April 
reichliche Gasbildung. Zur Analyse genommen: 98,2 ccm. Keine H,S- 
Reaction, Flüssigkeit sauer. 


Resultat der Analyse: 


% Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft: 


CO, = 50,6 ccm 
CH‘ = 33,2 „ 

H 2 = 11,8 „ 

Luft = 2,6 ,, 

98,2 ccm. 


C0 2 = 53,0% 
CH 4 = 34,7 „ 
Ho = 12,3 ,, 
100 , 0 %. 


1) Zeitschr. f. phys. Chemie XII. 1888. p. 434. 

2) Zeitsehr. f. Biologie 24. 1888. p. 105. 
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Vers. XVa. (26. April 1897.) Koth von absoluter Fleisch-Fett- 
Milchdiät ; spontan nach 2 Tagen nicht vergohren, wird, nachdem das 
Wasser zur Hälfte durch steriles Peptonwasser ersetzt ist, von Neuem 
in den Brutschrank gestellt. Nach 48 Stunden Gasbildung = 65,1 ccm. 
Starke H,S-Reaction. Flüssigkeit ist alkalisch. 


Resultat 

, der Analyse: 

0 0 Zusammensetzung nach 
von Luft und Rest-N, 

CG, 

= 13.0 ccm 

CO* = 31.7% 

CH, 

- 19,3 „ 

CH 4 = 46,9 „ 

H 

= 8,8 „ 

H = 21,4 ., 

Luft 

= 22,4 „ 

100,0 %. 

Rest-N., 

= 1,6 „ 



65,1 ccm. 

Vers. XV b. Am 28. April wird ein Theil des Peptonwassers- ab¬ 
gegossen und durch sterile Stärkeabkochung ersetzt. Gasbildung bis zum 
29. April = 86,6 ccm. Keine H,S-Reaction. Flüssigkeit sauer. 


Resultat 

der Analyse: 

" 0 Zusammensetzung nach 
von Luft und N., .* 

CO., 

= 34,6 ccm 

CO., = 43,2«,; 

CU. 

= 19,2 „ 

CH 4 = 24,0 „ 

H, 

= 26,4 „ 

H. = 32.8 

Luft 

= 5,7 ,, 

100,0%. 

Rest-Ng 

= 0,7 „ 



86,6 ccm. 



Bei den verschiedenen Möglichkeiten der Methanbildung müssen 
wir gestehen, dass es schwer ist, eine allgemeine Formel für den 
Antheil der Cellulose- und Eiweissgährung an der Gesammtgährung 
der Fäces aufzustellen. Was die Frühgährung betritft, die uns in 
erster Linie interessirt, so ist so viel klar, dass beide nur in sehr 
geringem Maasse an der Gasbildung betheiligt sind. Da es sich 
bei dieser Form der Gährung um gemischte kohlehydratreiche Kost 
handelt, so wird wohl die Cellulose hier mehr in Frage kommen, 
als das Eiweiss, zumal die fLS-Reaction immer nur sehr schwach 
ausföllt. Je nach der Art der Nahrung wird der Antheil der Cellu¬ 
lose an der Frühgährung verschieden gross sein. So finden wir in 
Versuch I, in welchem die Hauptmasse der Kohlehydrate in Form 
von Reis gegeben w r ar, nur 5 % CH* in den Nachgährungsgasen; 
in Versuch II (Kohl) 11,1 °/o und in Versuch III (Hülsenfrüchte) 
23,5 ° 0 CH 4 . Gewiss spielen aber auch noch andere Momente hier 
eine Rolle, die wir zur Zeit noch nicht übersehen können. So viel 
ist sicher, dass die von Hirschler 1 ) und Winternitz 2 ) be¬ 
gründete Theorie, wonach in einem Gemisch gährender Substanzen 


1) Zeitschrift für physiologische Chemie X. 1886. p. 306. 
2i Zeitschrift für physiologische Chemie XVI. 1892 p. 460. 
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die Kohlehydrate (auch die Stärke) das Eiweiss vor der Zersetzung 
zu schützen vermögen, für die Fäcesgährung nur in sehr be¬ 
schränktem Maasse Geltung beanspruchen darf. Bei Hirschler 
und ebenso bei Tappeiner, der die Cellulosegährung durch ge¬ 
löste Kohlehydrate aufhalten konnte, handelt es sich um künstliche 
Versuche, die nicht ohne Weiteres auf die vitalen Vorgänge über¬ 
tragen werden dürfen. Im Darmcanal, und auch in den Fäces, 
können Eiweisszersetzung, Cellulose- und Stärkegährung neben ein¬ 
ander ablaufen; nur im Allgemeinen lässt sich sagen, 
dass die Stärkegährung von maassgebendem Einfluss 
auf den Ablauf der Nachgährungen ist: je grösser ihr 
Anjtheil, um so geringer ist derjenige der Cellulose- 
und Eiweissgährung. 

IV. Die Gährungserreger. 

Wenn aus dem bisher Mitgetheilten hervorgeht, dass unter 
normalen Verhältnissen die Fäcesgährung mit einer gewissen Ge¬ 
setzmässigkeit abläuft, so entsteht die Frage, wie sich diese Gleich¬ 
artigkeit verträgt mit der Mannigfaltigkeit und vor Allem mit der 
Variabilität der in den Fäces enthaltenen Mikroorganismen? Man 
sollte doch denken, dass die bei den einzelnen Individuen und bei 
veränderter Kost oft ganz verschiedene Flora des Kothes auch auf 
den (’haracter der Nachgährung von Einfluss wäre? Indess, eine 
genauere Betrachtung ergibt, dass dieser Einfluss nicht so bedeutend 
ist, wie es den Anschein haben könnte. 

Zunächst muss nochmals betont werden, dass ich für die vor¬ 
liegende Arbeit nur solche Fäces zur Untersuchung genommen habe, 
die keinerlei pathologische Abweichungen in Bezug auf Consistenz, 
Geruch, Verarbeitung der genossenen Speisen, Beimengung von 
Schleim u. s. w. erkennen Hessen, dass nur Personen mit durchaus 
gesunder Verdauung ausgewählt wurden, und dass, wenn specielle 
Diätformen zur Anwendung kamen, stets abgewartet wurde, bis 
eine gewisse Anpassung des Darmes an die neue Kost eingetreten 
war, letzteres aus dem Grunde, weil der Uebergangskoth bei Diät¬ 
wechsel oft Eigentümlichkeiten der Gährungsverhältnisse zeigte, 
indem z. B. bei Personen, deren Stühle sonst regelmässig gohren, 
gar kein Gas gebildet wurde oder umgekehrt. Unter derartig streng 
begrenzten Bedingungen ist aber auch die Mikrobenflora der Fäces 
eine ziemlich constante. Alle Autoren, die sich eingehender mit 
der Bakteriologie der Fäces befasst haben, sind zu dem Schluss 
gelangt, dass unter völlig normalen, resp. gleichmässigen Verhält- 
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nissen die Zahl der obligaten Kothbakterien eine sehr beschränkte 
ist, während allerdings diejenige der facultativen gross, fast un¬ 
begrenzt erscheint. Ich erwähne hier nur die grundlegende Arbeit 
von Escherisch, 1 ) die Untersuchungen von Gessner, 2 ) Miller, 3 ) 
Macfadyen, Nencki und Sieber, 4 5 ) Hammerl 6 ) und ganz be¬ 
sonders die interessanten und wichtigen Beobachtungen Lembke’s. 6 ) 
Der letztgenannte Autor konnte aus dem Hundekoth bei verschie¬ 
dener Ernährung in der ersten Versuchsreihe im Ganzen 33; in 
einer zweiten 34 von den ersten zum grössten Theil verschiedene 
Mikroorganismen züchten. Einigermaassen constant aber waren nur 
3, darunter in erster Linie das Bacterium coli commune, das nur 
ausnahmsweise unter besonderen Versuchsbedingungen vermisst 
wurde, und in weitem Abstand davon ein verflüssigendes Kurz¬ 
stäbchen und eine Diplococcenart. Zu dieser spärlichen Zahl obli¬ 
gater Kothpilze müssen wir mit Esche rieh noch das Bacterium 
lactis aerogenes hinzunehmen, das wenigstens bei kohlehydratreicher 
Diät und in den Kinderfäces regelmässig das Bacterium coli be¬ 
gleitet. 

Für unsere speciellen Zwecke aber können wir in der Verein¬ 
fachung der normalen Flora noch weiter gehen, indem wir das ver¬ 
flüssigende Kurzstäbchen Lembke’s, das wie es scheint nur beim 
Hunde und nicht beim Menschen vorkommt, streichen, und das 
Bacterium lactis aerogenes hinsichtlich seiner Wirkungsweise bei 
der Kothgährung mit dem Bacterium coli commune identificiren. 
Zu dieser Confundirung berechtigen die verschiedenen Uebergangs- 
formen: Bacterium tholoeideum (Gessner), Bacterium Bichleri 
(Macfadyen, Nencki und Sieber), Bacterium coli anindolicuin 
und anaerogenes (Lembke), ferner die Variabilität des Colon¬ 
bacillus, die so weit geht, dass eine scharfe Differenzirung vom 
Bacterium lactis aerogenes überhaupt nicht ein Mal immer gelingt 
(von Streit, 7 ) und schliesslich die durch Baginsky’s Unter¬ 
suchungen festgestellte Thatsache, dass keine wesentlichen Ver¬ 
schiedenheiten in der Gas- und Säurebildung zwischen beiden Arten 
bestehen. Es bleiben uns also neben dem Bacterium coli commune, 


1) Die Darmbakterien des Säuglings. Stuttgart. Eucke 1886. 

2) Archiv f. Hygiene IX. 1889. p. 128. 

3) Deutsche medic. Wochenschr. 1885. Nr. 49 u. 50. 

4) Arch. f. exp. Patholog. u. Pharmac. 28. 1891. 

5) Zeitschr. f. Biologie 35. 1897. p. 355. 

6) Arch. f. Hygiene 26, Heft 4, und 29, p. 304. 

7) v. Streit, Inaugural-Dissertation, Bonn 1897. 
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dem regelmässigsten und an Zahl alle anderen übertreffenden Kotli- 
pilze, nur noch die erwähnten Diplococcen zu berücksichtigen, die 
auch im menschlichen Koth verhältnissmässig häufig anzutreffen 
sind und von Brieger 1 ) und v. Streit näher studirt sind. Es 
muss übrigens zweifelhaft bleiben, ob diese menschlichen Fäces- 
diplococcen, die ich beiläufig unter 27 verschiedenen Stühlen 7 Mal 
in reichlicher Anzahl vorgefunden habe, unter einander und mit den 
von Lembke aus Hundekoth gezüchteten identisch sind. Ich 
möchte das bezweifeln, da ich neben oder anstatt der Diplococcen- 
colonien häufiger Colonien von einfachen Traubencoccen gefunden 
habe (unter 27 Stühlen 6 Mal), die nur d i e Eigenschaften mit den 
Diplococcen theilen, dass sie bei 22° auf Gelatine, ohne zu ver¬ 
flüssigen, wachsen. Weiter auf die Differenzirung beider einzugehen, 
lag für mich keine Veranlassung vor. 

Es wäre immerhin möglich, dass neben den obligaten Koth- 
bakterien die facultativen bei der Gährung eine Rolle spielen. Aber 
man muss bedenken, dass ihre Zahl, im Verhältniss zu der der 
Colibacillen unter normalen Verhältnissen immer nur eine ausser¬ 
ordentlich geringe ist, und dass ihre Arten fast in jedem einzelnen 
Koth verschieden sind. Offenbar handelt es sich um einzelne über¬ 
lebende Exemplare der zahllosen, den verschiedensten Gattungen 
angehörigen Mikroben, die wir mit der Nahrung einführen. Die 
Mehrzahl derselben geht im Verdauungscanal zu Grunde oder ge¬ 
langt wenigstens kaum zur Entfaltung ihrer Lebensfähigkeit. Nur 
wenn sie besonders günstige Bedingungen finden, können sie sich 
halten und eventuell vermehren, ja sogar die üblichen Darmbakterien 
für kurze Zeit ganz verdrängen. Als solche, die Ansiedelung 
fremder Mikroben im Darminhalt begünstigende Momente, bezeichnet 
Lembke auf Grund seiner Versuche: Wechsel der Kost, vermehrte 
Peristaltik und die Verfütterung besonderer Arten in Reinkultur, 
Bedingungen, die wir bei unseren Untersuchungen möglichst aus¬ 
geschlossen haben. Dennoch habe ich einige Male, wenn es sich 
um besonders stürmische Gährungen handelte, neben den obligaten 
Darmbakterien fremde Arten (vornehmlich Bacillus subtilis) an¬ 
getroffen. Ihrer Zahl nach zu schliessen, glaube ich kaum, dass 
sie — wenigstens in den normalen Kotharten — von wesentlichem 
Einfluss auf den Cbaracter der Gährung gewesen waren. 

Der beste Beweis dafür, dass das Bacterium coli und daneben 
allenfalls die erwähnten Diplococcen als die Erreger der Koth- 


1) Zeitschrift f. physiologische Chemie VIII. p. 30ü. 
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gährung zu betrachten sind, wird durch die Thatsache gegeben, 
dass während des Ablaufs der Gährung eine wesentliche Verände¬ 
rung der Kothflora nicht eintritt. Allerdings muss bemerkt werden, 
dass mit der Zunahme der Säuerung der Bakteriengehalt des 
gährenden Kothes rapide abnimmt, und zwar so stark, dass nach 
Ablauf der Frühgährung manchmal überhaupt keine Colonien mehr 
aufgehen. Man muss also, um sich über diese Verhältnisse zu 
unterrichten, die Gährung schon frühzeitiger unterbrechen. Es muss 
ferner betont werden, dass die Diplococceu der Fäces und auch die 
Traubencoccen gegen die Säuren weniger empfindlich sind als das 
Bacterium coli, dass also ihre Zahl am Ende der Gährung relativ 
grösser erscheint, dass sie sogar manchmal allein noch aufgehen, 
wenn die Gährung sehr lebhaft war. Auch einzelne Luftkeime, die 
bei der Manipulation bis zum Ansatz der Gährungsröbrchen hinein¬ 
gelangen. und manche facultativen Arten erweisen sich widerstands¬ 
fähiger als das Bacterium coli und erscheinen dann auf den nach 
Beendigung der Gährung angelegten Platten relativ vermehrt. Im 
Grossen und Ganzen aber, daran muss fest gehalten werden, besteht 
kein wesentlicher Unterschied in der Kothflora vor und während 
der Nach gährung. Besondere möchte ich noch betonen, dass die¬ 
jenigen Mikroben, an die man nach den Veränderungen, die bei der 
Fäcesgährung beobachtet werden, am ersten denken sollte, die Hefe, 
und das Bacterium butyricum. von mir niemals, weder vor noch 
nach der Gährung. gezüchtet worden sind, trotzdem ich neben 
Gelatineplatten, häufiger auch auf Agarplatten und zwar sowohl 
aerobe wie auaerobe Culturen anlegte. 1 1 Bekanntlich sind diese 
beiden Pilze in mikroskopischen Präparaten kranker, aber auch ge¬ 
sunder Stühle, wie Nothnagel gezeigt hat. relativ häufig an- 
zutreften. Dieser Befund steht in bemerkenswerthem Gegensatz zu 
der Seltenheit, mit der sie aus Fäces wirklich gezüchtet worden 
sind und bestätigt aufs Neue die schon oft hervorgehobene That¬ 
sache. dass die Mehrzahl aller in den Fäces sichtbaren Keime ab¬ 
gestorben sind. 

Bei der Einfachheit der normalen Kothflora lag der Gedanke nahe, 
an künstlichen Culturen des Bacterium coli und der Fäcesdiplococcen 
die Bedingungen zu studireu. die für das Zustandekommen der für 
die Fäces characteristischen Gährung erforderlich sind. Dass das 
Bacterium coli, einerlei ob die Luft Zutritt hat oder nicht, sowohl 
Gährunc wie Fäulniss zu erzeugen vermag, ist bekannt. Wir w issen 

1 lv ii benutzte, ebenso wie v. Streit, stet' das sehr eiupfehlenswerthe 
Kruse’sche Auspin^elunirsvenahren. 
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auch durch Baginsky, dass es auf Michzuckerhaltigen Nährböden 
neben C0 2 und H>. CH 4 zu bilden vermag. Es fragte sich weiter 
hauptsächlich, wie es sich der Stärke gegenüber verhält, v. Streit 
hat sich auf meine Veranlassung der Prüfung dieser Frage unter¬ 
zogen und dabei konstatirt, dass beide obligaten Kothmikroben, das 
Bacterium coli und die Diplococcen, nicht im Stande sind, in sterilem 
Peptonwasser - Stärkekleistermischungen Gasbildung zu erzeugen. 
Damit sie dieses vermögen, ist der Zusatz eines diastatischen 
Fermentes zu der Nährlösung unbedingt erforderlich, aber auch 
dann gelingt die Gährung nur, wenn gekochte, nicht wenn rohe 
Stärke ge wählt wird. Auch Fermi ] ) zählt das Bacterium coli nicht 
zu denjenigen, welche ein diastatisches Ferment aus sich selbst zu 
produciren vermögen, obschon er diese Fähigkeit bei den ver¬ 
schiedenen Bakterien recht oft gefunden hat. Ebenso wie Ger- 
mano und Maure a'-) auf Traubenzuckerhaltigen Nährböden, fand 
auch v. Streit in Pepton wasser-Stärke-Diastaselösung das Bacterium 
coli je nach der Herkunft sehr verschieden stark Gas bildend. 
Coli allein und ebenso die Diplococcen allein bildeten übrigens 
niemals so viel Gas, als wenn eine Mischungscultur beider angelegt 
wurde; auch dann war die Gährungsgrösse immer noch weit 
geringer, als wenn mit einer kleinen Oese Fäces auf Peptonwasser- 
Stärkelösung (ohne Diastase) geimpft war. Es geht daraus 
hervor, dass wir die Bedingungen der Fäcesgährung, 
obwohl wir deren wesentliche Erreger kennen, im 
Eeagenzglas doch nicht völlig nachahmen können. 
Möglich, dass das diastatische Ferment, welches v. Streit zu 
seinen Versuchen verwendete, nicht so gut wirkte wie das in den 
Fäces, selbst in der kleinen Menge einer Platinöse, vorhandene. 
Möglich auch, dass noch andere Factoren, vielleicht noch unbekannte 
Mikroben, bei der Fäcesgährung mitspielen. Es geht uns hier wie 
in vielen andern künstlichen Versuchen mit Danninhalt, z. B. mit 
der künstlichen Fäulniss und der Hydrobilirubinbildung: der Darm 
hat noch viel wirksamere Mittel zur Erzeugung dieser Processe, 
als uns zur Zeit zur Verfügung stehen. 

V. Ursachen des verschiedenen Verhaltens der Fäces 
gesunder Personen bei gemischter Kost hinsichtlich 

der Gährung. 

Wir sind jetzt in der Lage, die wichtigsten Bedingungen, für 
das Auftreten der Frühgährung normaler Fäces formuliren zu 

1) l. c. 

2) Ziegler’s Beiträge 12. 1893. p. 494. 
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können; es sind die folgenden: Anwesenheit von Stärke und von 
genügenden Mengen Xährsubstanz (Eiweiss?), Anwesenheit der 
obligaten Kothbakterien, Vorhandensein eines diastatischen Fermentes 
und Abwesenheit zu grosser Säuremengen. Neben diesen sind aber 
gewiss noch eine Anzahl anderer Factoren von Bedeutung, die vor¬ 
läufig nicht näher definiibar erscheinen. So unterliegt es kaum 
einem Zweifel, dass der verschiedene Gehalt der Fäces an Salzen 
für den Ablauf der Gährung von Bedeutung ist; und ausserdem 
haben wir gesehen, dass nicht alle Colibacillen gleichmässig starke 
Gährung erzeugen. 

Kehren wir nun zu dem Ausgangspunkt unserer Betrachtung, 
zu der auffallenden Erscheinung zurück, dass trotz gesunder Ver¬ 
dauungsorgane und gemischter Kost die Fäces verschiedener 
Personen sehr verschieden starke Nacbgährung zeigen, nicht weniger 
als der dritte Theil, sogar überhaupt keine! Wie können wir 
diese Differenzen erklären ? Es gibt da verschiedene Möglichkeiten, 
von denen wir einige von vorherein ausschliessen können, z. B. 
diejenige, dass in den nicht gährenden Fäces die Gährungserreger 
in ungenügender Anzahl vorhanden oder mit ungenügender Lebens¬ 
energie ausgestattet sind, oder die andere, dass der Säuregehalt 
des Kothes schon bei der Entleerung zu gross ist. Denn wir 
können in jedem Stuhl durch Zusatz von sterilem Nährmaterial 
lebhafte Gährung erzeugen, und was den Säuregehalt betrifft, so 
ist er unter normalen Verhältnissen wohl niemals so gross, wie 
beim reinen Brotkoth, der bei Rubner’s Versuchsperson trotz 
eines Säurengehaltes von 0,48 °/ 0 S0 3 noch starke Gährung auf¬ 
wies. Schwerer zu beantworten ist die Frage, ob jedesmal 
genügende Mengen diastatischen Fermentes im Kothe vorhanden 
sind, um das Amylum für die Spaltung durch die Bakterien zu¬ 
gänglich zu machen? Nach v. Jak sch und Leo,') den einzigen 
Forschern, die sich mit dem Vorkommen der Diastase im Stuhlgang 
befasst haben, dürfen wir allerdings annehmen, dass amylolytische 
Fermente in den meisten, wahrscheinlich in allen Fäces vorhanden 
sind; aber systematische Untersuchungen hierüber stehen noch aus. 
Ich selbst möchte aus der Beobachtung, dass die spontan nicht 
gährenden Kotharten meist durch einfachen Zusatz von sterilem 
Stärkekleister, immer jedenfalls durch Zusatz von Peptonwasser- 
Stärkekleistermischung zur Gasentwickelung gebracht werden 
können, und weiterhin aus der von v. Streit festgestellten That- 


1 j Diagnostik <1. Krankheiten der Bauchorgane 2. Aufl. Berlin 1895. p. 349. 
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sache, dass die Uebertragung einer Oese Fäces auf dieses Nähr¬ 
gemisch regelmässig Gährung bewirkt, während doch die obligaten 
Kothbakterien allein ohne Ferment darin kein Gas bilden, den 
Schluss ziehen, dass im normalen Koth wirksame diastatische Fer¬ 
mente niemals fehlen. 

Es bleiben also, wenn wir die nicht klar zu über¬ 
sehenden Factoren bei Seite lassen, für die Erklärung 
des Ausbleibens der Gährung in einzelnen sonst nor- 
malenKotharten folgendeMöglichkeiten übrig: 1/Mangel 
gährungsfähigen Materials, d. h. von Stärke, 2. ungenügendes Vor¬ 
handensein von eiweisshaltigen Nährmitteln für die Bakterien, 
3. Mangel an Beiden. 

Was zunächst die Stärke betrifft, so haben wir gesehen, dass 
von ihrer Spaltung die characteristischen Merkmale der Früli- 
gährung abhängen und uns auch bereits dahin geäussert, dass sie, 
wenn man nicht bloss die freien, sondern auch die eingeschlossenen 
Stärkekörner berücksichtigt, bei gemischter Nahrung jedenfalls 
nur äusserst selten völlig fehlt. Für ihre Angreifbarkeit 
durch Spaltpilze ist aber in erster Linie ihre Zugäng¬ 
lichkeit, die Art und Weise wie sie durch Zellmem¬ 
branen oder andere schützende Hüllen eingeschlossen 
ist, maassgebend. Ganz dasselbe gilt bekanntlich auch für 
die Ausnutzbarkeit der verschiedenen stärkehaltigen Nahrungsmittel 
durch die Verdauungssäfte, wie der Vergleich zwischen feinem 
Mehl und Schwarzbrod (Rubner), zwischen ganzen Kartoffeln und 
Kartoffelbrei (C o n s t a n t i n i d i) *), zwischen ganzen und zerquetschten 
Hülsenfrüchten (Praussnitz 9 ) u. a.) u. s. w. ergeben hat. Die 
Spaltpilze müssen als die gefährlichsten Concurrenten der Ver¬ 
dauungssäfte und ihrer Fermente angesehen werden; sie begnügen 
sich nicht mit dem, was die letzteren unausgenutzt lassen, sondern 
sie versuchen auch, sie um die Früchte ihrer Thätigkeit zu bringen, 
indem sie sich auf den von ihnen gebildeten Zucker stürzen. 
Nur durch schleunige Resorption der Verdauungsproducte kann 
sich der Organismus dieser Schmarotzer erwehren; es ist ein be¬ 
ständiger Kampf um die Nahrung, in welchem der Darm alle ihm 
zur Verfügung stehenden Kräfte: Secretion der Verdauuugssäfte, 
Resorption und motorische Thätigkeit, letztere zur Verhütung der 
Stagnation und zur Herausbeförderung allzu üppiger Spaltpilz¬ 
wucherungen, anspannen muss. Je schlechter der Organismus in 

1) Zeitschrift für Biologie 23. 1885. p. 433. 

2) Zeitschrift für Biologie 26. 1890. p. 227. 
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diesem Kampfe davon gekommen ist, um so reichlicher ist die 
Nachlese, welche die Bakterien im Kothe halten können, d. h. mit 
anderen Worten, um so grösser ist die Nachgährung. Wir er¬ 
leichtern dem Organismus die Arbeit dadurch, dass wir ihm die 
Stärke in möglichst aufgeschlossenem Zustande darbieten, wir er¬ 
schweren sie ihm, wenn wir sie in schwer verdauliche Cellulose¬ 
hüllen einschliessen. Der Grad der Unzugänglichkeit der 
Stärke ist auch für die Grösse der Kothgährung viel 
bedeutungsvoller, als die absolute Menge der ge¬ 
nossenen Kohlehydrate. 

Schlackenfreie Nahrung macht keine Kothgährung, wenigstens 
keine Frühgährung. Bei gesunden Säuglingen, die ausschliesslich 
mit Milch und durchgeseihten Suppen ernährt wurden, habe ich 
nach den ersten 24 Stunden niemals Fäcesgährung beobachtet, und 
ich kann mir die dem widersprechende Angabe Wegscheiders. 1 ) 
nur so erklären, dass er zufällig die Fäces eines mit Verdauungs¬ 
störungen behafteten Säuglings zur Untersuchung genommen hat. 
Auch bei älteren Kindern und bei Erwachsenen kann man durch sorg¬ 
fältige Auswahl der Kohlehydrate der Nahrung die Fäces gährungsun- 
fähig machen. Ich verweise in dieser Hinsicht auf eine unter meiner 
Leitung angefertigte Arbeit von Pusch 2 ) und auf die von Dr. Stras- 
burger verfasste, in dieser Zeitschrift demnächst folgende dritte Mit¬ 
theilung über unseren Gegenstand. Nicht gährende Fäces enthalten oft 
noch beträchtliche Mengen Stärke eingeschlossen. Durch die Ver- 
rührung, die vor dem Ansatz der Probe regelmässig ausgeführt wurde, 
wird in einigen dieser Kotharten die Gährung künstlich hervorge¬ 
rufen, aber, wie ich ausdrücklich betonen möchte, nur in einem sehr 
geringen Procentsatz aller. Diese Verrührung hat auch nicht den 
Zweck, alle Stärkekörner einschliessenden Hüllen zu sprengen, 
sondern vielmehr den, eine gleichmässige Mischung der einzelnen 
Kothportionen zu bewerkstelligen. Ich habe jedenfalls nicht mehr 
mechanische Kraft angewendet, als auch dem Darm bei der Ver¬ 
arbeitung des Speisebreis zugemuthet werden darf. Eine förmliche 
Durchknetung würde vielleicht noch eine grössere Anzahl Stühle 
von gemischter Nahrung zur Gährung bringen können; aber ich 
zweifle doch, dass das Gesammtresultat der Nachgährungen dabei 
wesentlich anders ausfallen würde; denn ich habe in manchen, 

1) Ueber die normale Verdauung bei Säuglingen. Inaug.-Dissert. Strass¬ 
burg 1875. 

2) Ueber die Gährungsverhältnisse u. den Eiweissgehalt der Fäces gesunder 
u. kranker Kinder. Inaug.-Dissert. Bonn 1898. 
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spontan nicht gährenden Stühlen, die ganze Kartoffelstückchen ent¬ 
hielten, auch nach Zerquetschung der letzteren keine Gährung auf- 
treten sehen. In solchen Stühlen fehlt offenbar neben dem leicht 
zugänglichen Amylum auch das eiweisshaltige Nährmaterial, dessen 
die Bakterien zur Gährungserzeugung bedürfen. Hier würde also 
die dritte der Möglichkeiten zutreffen, während für die an zweiter 
Stelle genannte (Mangel an eiweisshaltigem Nährmaterial bei ge¬ 
nügendem Vorhandensein freier Stärke), deren innere Unwahr¬ 
scheinlichkeit einleuchtend ist, beweisende Stuhlgänge bisher nicht 
aufgefunden werden konnten. 

Ueberhaupt dürfen wir annehmen, dass die ungenügende Ver¬ 
arbeitung des Speisebreis, auf die in letzter Linie die Kothgährung 
zurückgeführt werden muss, nicht ausschliesslich auf kohlehydrat¬ 
haltige Bestandtheile der Nahrung bezogen werden darf. Gemäss 
den Ergebnissen der Experimentalpathologie und der klinischen 
Erfahrung nehmen wir an, dass bei Verdauungsstörungen zuerst 
und am stärksten die Verarbeitung des Fettes, demnächst die des 
Eiweisses und erst in letzter Instanz die der Kohlehydrate notli- 
leidet. Das gilt natürlich nur für die leicht zugänglichen Kohle¬ 
hydrate. Wenn unter solchen Umständen die Fäces noch reichliche 
Nachgährung zeigen, so wird also neben Amylum wohl stets auch 
noch genügendes Eiweissmaterial für die Spaltpilze vorhanden sein. 
Cellulosereiche Nahrung beeinträchtigt die Ausnutzung der Eiweiss¬ 
substanzen in demselben Maasse, wie die der Kohlehydrate. Wir 
müssen uns vorstellen, dass dabei im Darminhalt innerhalb der von 
den harten Hüllen umschlossenen Räume, auch wenn die Ver¬ 
dauungssäfte hineingelangen können, eine Stagnation stattfindet, 
indem die verarbeiteten Producte nicht so schnell und vollständig 
mit der resorbirenden Epitheloberfläche in Berührung kommen 
können. Die fortdauernde Zersetzung in diesen toten Räumen führt 
zur Gas- und Säurenbildung und diese wieder tragen dazu bei, den 
Darm zu lebhafter Peristaltik anzuregen und den Koth schneller 
herauszubefördern. W r ir können jedenfalls nicht sagen, 
dass für eine besonders lebhafte Nachgährung der 
Fäces, die resorbirende oder die secretorische oder 
die motorische Thätigkeit des Darmes allein zu be¬ 
schuldigen ist, wir können nur im Allgemeinen sagen, 
dass, wenn bei gleicher gemischter Nahrung derKotli 
der einen Person niemals, der einer anderen regel¬ 
mässig lebhafte Nachgährung zeigt, der Darm dieser 
letzteren im Kampf mit den Bakterien wenig erfolg- 
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reich, d. li. im Ganzen weniger leistungsfähig sein 
m u s s. 

VI. Pathologisches. 

Zwei Fragen sind es, die sich an die im Vorstehenden erörterte 
Kothgährung unmittelbar anschliessen. Zunächst diejenige, ob wir 
aus der grösseren oder geringeren Nachgährung der Fäces eiiien 
Schluss auf die Gährungsgrösse innerhalb des Darms ziehen dürfen? 
Auf diese für die klinische Betrachtung wichtigen Beziehungen soll 
in der folgenden Arbeit des Näheren eingegangen werden. Die 
zweite Frage betrifft die diagnostische Bedeutung der Fäcesgährung 
bei Krankheiten, resp. die Veränderungen, welche der normale Ab¬ 
lauf der Nachgährung bei krankhaften Zuständen des Darmes er¬ 
leidet. Auch diese soll hier nur ganz kurz, gewissermaassen sche¬ 
matisch, besprochen werden. 

Der zuletzt formulirte Satz, dass ein Darm, der bei gemischter 
Kost stark nachgährende Fäces entleert, weniger functionstüchtig 
sein muss, als ein anderer, dessen Koth niemals gährt, berechtigt 
noch nicht zu der Schlussfolgerung, dass nur der letztere völlig 
normal ist. Denn wir haben gesehen, dass auch bei sorgfältiger 
Auswahl gesunder Personen mit regelmässiger Stuhlentleerung nur 
in ,; 3 der Fälle der Koth nachgährte. Zum Theil mag hier die 
Nahrung, die bei frei gewählter Kost von den einzelnen sehr ver¬ 
schieden zusammengestellt wird, eine Rolle spielen; entscheidend 
ist aber diese Rolle nicht; denn sonst würde wohl kaum eine so 
merkwürdige Constanz der Kothgährung bei einer und derselben 
Person die Regel sein. Nur bei sehr erheblichen Schwankungen 
in der Diät, bei Diätfehlern, starkem Alkoholgenuss etc. pflegen, 
wie wir gesehen haben, hier Aenderungen einzutreten. Wir müssen 
doch wohl annehmen, dass individuelle Differenzen in der Leistungs¬ 
fähigkeit des Darmes, die noch in den Bereich des Physiologischen 
fallen, Vorkommen. Will man sich über dieselben ein Ur- 
theil verschaffen und eine Grenze aufstellen, jenseits 
deren dieKothgährung als pathologisch zu betrachten 
ist, so kann das nur auf dem Wege geschehen, dass 
man allen zu untersuchenden Personen dieselbe Nah¬ 
rung gibt, dass man mit der blandesten Diät, die nur 
leichtest assimilirbare Kohlehydrate enthält, beginnt, 
und bei allmählicher Zulage schwerer verdaulicher 
Kohlehydrate die Kostform bestimmt, bei welcher der 
Koth der betreffenden Person Nachgährung zu zeigen 
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beginnt, lieber Versuche dieser Art wird in der Arbeit von 
Dr. Strasburger berichtet werden. 

Aber auch ohne diese, jedenfalls sehr feine Probe der Functions¬ 
tüchtigkeit, können wir grobe Abweichungen vom normalen Ablauf 
der Kothgährung bei pathologischen Zuständen des Verdauungs- 
tractus constatiren. Ich sagte schon, dass nach Diätfehlern, ganz 
besonders nach starker Alkoholzufuhr Kothgährung auch da auf- 
tritt, wo sie gewöhnlich fehlt. Die dabei auftretenden Verände¬ 
rungen sind nicht bloss quantitativer, sondern auch qualitativer 
Natur. Als besondere Charactere dieser schon als pathologisch zu 
bezeichnenden Gährungen möchte ich hervorheben, dass dabei trotz 
stürmischen, geradezu explosiven Ablaufes reichliche Mengen CH 4 
und H^S gebildet werden, während für die normale Frühgährung 
das Gesetz gilt, dass je stürmischer der Verlauf ist, um so mehr 
diese Gase hinter dem C0 8 -Gehalt zurücktreten. Folgende Analyse 
möge als Beispiel dienen: 

XVI. (26. Januar 1898.) F'äcee von gemischter Kost, nachdem 
Abends vorher 2 Flaschen Saarwein getrunken wurden. Nach 24 Stunden 
= 66,9 ccm Gas gebildet. Sehr starke H.,8-Reaction. 

Resultat der Analyse: ° 0 Zusammensetzung nach Abzug 


Cd, = 

23,5 ccm 

von Luft 

u. Rest = N„ 

CH. = 

16,3 „ 

C0 8 

= 59,1% 

H, = 

0,0 „ 

ch 4 

= 40,9 „ 

Duft = 

21,0 „ 


100,0°.,, 

Rest-N._, = 

_ 6,1 „ 




66,9 ccm 



Einfache 

Verstopfung 

und Diar 

r h o e haben, wie 


scheint, keinen so grossen Einfluss auf die Kothgährung, wie man 
von vornherein erwarten sollte, wenigstens nicht, wenn man diese 
Zustände künstlich bei Darmgesunden erzeugt. Für spontane Zu¬ 
stände dieser Art, soweit sie nicht von Entzündungszuständen der 
Schleimhaut abhängen, gilt im Allgemeinen die Hegel, dass je 
länger der Koth im Darm verweilt, um so geringer die Nachgährung 
ausfällt; er ist dann im Darm selbst schon ausgegohren. Diar- 
rhoische Stühle gähren aber nicht immer stark; es kommen auch 
solche vor, die gar nicht gähren. Faulen derartige Stühle oder 
zeigen sie andere krankhafte Veränderungen (abnormer Fettgehalt, 
unverdaute Nahruugsreste etc.), so muss man daran denken, dass 
die Bedingungen für das Zustandekommen der Frühgährung hier in 
besonderer Weise gestört sein können, z. B. durch Fermentmangel, 
Ueberwuchern fremder Mikroorganismen u. s. w. Sie fallen dann 
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auch nicht mehr unter die Categorie einfacher Diarrhoen, sondern 
tiefer greifender Darmkrankheiten. 

Von grösstem Einfluss auf den Ablauf der Nachgährung ist 
der Grad der anatomischen Veränderungen der Schleim¬ 
haut des Verdauungstractus und vor Allem ihr Sitz. 
Bei Affectionen des Dickdarms allein habe ich meist keine auf¬ 
fallenden Veränderungen der Gährungsverhältnisse bemerkt, auch 
wenn Durchfall bestand und reichliche Mengen blutigen Schleims 
abgesondert wurden. Anders bei chronischen Magenkrankheiten 
und bei Entzündungszuständen des Dünndarms: Hier findet man 
auch bei blander Diät ganz gewöhnlich starke Nachgährung. Beide 
sind zweifellos häufig mit einander combinirt: Ist ausschliesslich 
der Magen erkrankt, so bleiben die Fäces meist unbeeinflusst. 

Als eine besondere Form pathologischer Nachgährung muss die 
unter alkalischer Reaction ablaufende Gasbildung angesehen werden, 
die nach dem Gestank und dem Ausfall der H ä S-Reaction zu 
schliessen, wahrscheinlich ausschliesslich oder fast allein auf Ei- 
weissfäulniss beruht. Sie verläuft ebenfalls stürmisch, explosiv, wie 
die Nachgährung der Alkoholstühle, und es scheint, dass sie den 
höchsten Grad der für jene characteristischen Abweichungen vom 
normalen Typus der Friihgährung darstellt. Ich habe sie einige 
Male bei schweren chronischen Darmkatarrhen anftreten sehen, bei 
denen reichliche Mengen von unverdautem Eiweiss mit dem Koth 
entleert wurden. Da sich diese Form der Nachgährung auch 
künstlich erzeugen lässt, nämlich wenn man nicht oder „spät^ 
gährenden Koth mit Peptonwasser verrührt (siehe die Analysen 
XlV und XV), so darf wohl behauptet werden, dass ein abnorm 
hoher Gehalt an leicht zugänglichen Eiweisssubstanzen bei gleich¬ 
zeitiger Abwesenheit von Amylum resp. von diastatischem Ferment, 
das Auftreten derselben begünstigt. Sehr bemerkenswerth ist, dass 
bei der bakteriologischen Untersuchung dieser Stühle die Coli- 
colonien hinter den Diplococcencolonien an Zahl ganz erheblich 
zurücktreten, ja von diesen ganz verdrängt werden können. Das¬ 
selbe Ergebniss liefern die künstlichen Gährungsversuche dieser 
Art: während im ursprünglichen Stuhl die Colibacillen überwiegen, 
sind sie in dem mit Peptonwasser versetzten nach 24 Stunden von 
den Diplococcen überwuchert. Auch v. Streit hat schon beobachtet, 
dass die Traubencoccen bei der Züchtung in künstlichen Nähr¬ 
lösungen mehr H.S bilden als die Colibacillen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Fäcesgöhrungen. 


317 


Anhang. 

Analytische Belege. 

Sammtlicbe Analysen wurden mit den Hempel’ sehen Apparaten 
gemacht. Da Vorversuche ergeben hatten, dass der NH 3 - und H 0 S- 
(rehalt der Gase immer sehr gering waren, geringer noch als die Fehler¬ 
grenze der Methode (ca. 1%), so wurde auf eine gesonderte Bestimmung 
derselben verzichtet. Auch Plauer, Buge und andere Untersucher 
fanden stets nur Spuren dieser Gase bei Fäcesgährungen und in den Flatus. 

Zur Verpuffung wurde häufig nur ein Bruchtheil des von CO a , 
SH* und 0 2 befreiten Gasgemenges benutzt. Der zur Verpuffung ein¬ 
geführte 0 2 entstammte einer Sauerstoffbombe und enthielt 12,2% N 2 , 
aber keine C0 2 oder andere Gase beigemischt. In einem Theile der 
Versuche wurde demselben von vornherein Knallgas in einem bestimmten 
Verhältnisse zugesetzt und dessen Volumen später bei der Berechnung 
der Contraction in Abzug gebracht; in einem anderen Theile wurde das 
Knallgas gesondert zugeführt. 

Der einzelne Versuch nahm höchstens 1% Stunden in Anspruch. 
In dem Laboratorium herrschte eine ziemlich gleichmässige Temperatur 
von durchschnittlich 15° C. Erhebliche Schwankungen der Temperatur 
während der Versuchsdauer waren ausgeschlossen. Aus diesem Grunde 
und w’eil es nur auf Vergleichswerthe ankam, konnte die Reduction der 
abgelesenen Volumina auf 0° und 760 mm Druck unterbleiben. 

Vers. I (cf. p. 286). Angewandtes Volumen.42,6 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H 2 S durch KOH 9,6 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 9,6 „ 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (enthaltend 

24,5% Knallgas) .99,5 „ 

Nach der Verpuffung.72,4 „ 

Nach Absorption der neugebildeten CO., durch KOH 70,6 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO., = 33,0 ccm 
CH“ = 1,8 r 

H 2 = 1,0 „ 

_N S = 6,8 „ 

42,6 ccm. 

Vers. II (cf. p. 287). Angewandtes Volumen .... 99,8 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H 2 S durch KOH 22,5 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrog. Kali . . . 21,9 „ 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (enthaltend 

32,5 °/ 0 Knallgas).93,2 „ 

Nach der Verpuffung.39,2 „ 

Nach Absorption der neugebildeten CO« durch KOH 28,7 ,, 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 


CO. = 

77,3 

ccm 

O,' = 

0,(» 

V 

CH, = 

10,5 


H, = 

6,6 



(Gesammt-)N 2 = 4,8 ,. 

99,8 ccm. 

Deutsches Archiv t‘. klin. Medicir. LXI. Bd. 21 


Difitized 


bv Google 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








318 


IX. Schmidt 


Digitized by 


Vers. Ilb (cf. p. 294). Angewandtes Yolamen . 

Nach Absorption der Cü 2 und des H„S durch KOH 
Nach Absorption des O* durch pyrogal lussau res Kali 
Nach Einleitung des Zusatzgeinenges . (enthaltend 

32,5 ° 0 Knallgas». 

Nach der Verpuffung. 

Nach Absorption der neugebildeten C(X durch KOH 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung : 
CO* = 31,2 ccm 
O* ' = 0.5 .. 

ch 4 = io.o . 

H., =8.1 „ 

(Gesammt-)X., = 2.0 „ 

51.8 ccm. 


51,8 ccm 
20.6 „ 
20,1 „ 


94.7 „ 

38.2 „ 

28.2 „ 


Vers. III (cf. p. 287). Das Protokoll dieser Analyse ist leider ver¬ 
loren gegangen. 

Vers. IV (cf. p. 287). Angewandtes Volumen .... 50.0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H.,S durch KOH 20.4 „ 
Nach Absorption des O., durch pyrogallussaures Kali 20,2 „ 
Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,1 ccm 


Nach Zusatz von O.».78,3 r 

Nach Einführung von Knallgas.94,0 „ 

Nach der Verpuffung.64,0 „ 


Nach Absorption der neugebildeten CO., durch KOH 57,4 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO., = 29,6 ccm 
O., “ = 0,2 r 
CH 4 = 13,2 „ 

H 2 = 1.6 „ 

(Gesammt-)X., = 5.4 

50,0 ccm. 

Vers. V (cf. p. 291). Angewandtes Volumen . . . . 41,0 ccm 
Nach Absorption der CO* und des H.,S durch KOH 27,3 r 
Nach Absorption des O., durch pyrogallussaures Kali 27,0 
Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,4 ccm 


Nach Zusatz von O*.79,5 ^ 

Nach Einführung von Knallgas.87,4 ., 

Nach der Verpuffung.64,7 „ 


Nach Absorption der neugebildeten CO., durch KOH 57,7 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO., = 13.7 ccm 
0 # = 0.3 „ 

CH 4 = 18.1 „ 

H 2 = 0,8 r 

(Gesammt-)N., = 8,1 „ 

41,0 ccm. 
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Vers. VI (cf. p. 291). Angewandtes Volumen .... 37,2 ccm 

Nach Absorption der C0 8 und des H 2 S durch KOH 30,9 „ 
Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 30,5 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,0 ccm 

Nach Einleitung des Zusatzgemenges (enthaltend 


24,5 °/ 0 Knallgas).100,2 „ 

Nach der Verpuffung.61,6 „ 


Nach Absorption des neugebildeten C0 2 durch KOH 54,1 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 6,3 ccm 

0 8 = 0,4 „ 

CH 4 = 22,9 „ 

H, = 2,7 „ 

(Gesammt-)N 2 = 4,9 „ 

37,2 ccm. 

Vera. VII (cf. p. 292). Angewandtes Volumen . . . 29,8 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H 8 S durch KOH 24,2 „ 
Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 24,1 „ 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (19,3°/ 0 Knallgas) 96,6 „ 

Nach der Verpuffung.38,6 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 27,1 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 5,6 ccm 

0 2 = 0,1 „ 

CH 4 = 11,5 . 

H 2 = 7,3 „ 

(Gesammt-)N = 5,3 „ 

29,8 ccm 

Vers. VIII (cf. p. 298). Angewandtes Volumen . 100,0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.40,0 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures KOH 39.8 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,1 ccm 


Nach Einleitung von O*.78,3 „ 

Nach Einleitung von Knallgas.92,8 „ 

Nach der Verpuffung.63,8 „ 


Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 63.8 _ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO., = 60,0 ccm 

0 8 ‘ = 0,2 „ 

H„ =37,9 „ 

N~ = 1,9 , 

100,0 ccm 

Vers. IX (cf. p. 298). Angewandes Volumen .... 100.0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.55,7 ,, 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 55,7 „ 

21 * 
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Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,6 ccm 


Nach Einleitung von O,.82,9 r 

Nach Einleitung von Knallgas.95,6 „ 

Nach der Verpuffung.70,5 ,. 


Nach Absorption der neugebildeten CO., durch KOH 70,5 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO., = 44,3 ccm 
H., = 43,1 „ 

N 2 ' = 12,6 _ 


100,0 ccm. 

Vers. X (cf. p. 298). Angewandtes Volumen .... 100,0 ccm 


Nach Absorption der CO a durch KOH.50,5 „ 

Nach Asorption des O., durch pyrogallussaures Kali 50,2 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.9,7 ccm 

Nach Einleitung von O.,.87,1 „ 

Nach Einleitung von Knallgas.97,5 „ 

Nach der Verpuffung.73,5 „ 


Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 73,5 .. 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO., = 49,5 ccm 
<V = 0,3 „ 

H, = 46,6 „ 

N , == 3,6 „ 

100,0 ccm. 

Vers. XI (cf. p. 299). Angewandtes Volumen .... 59,0 ccm 

Nach Absorption der CO., durch KOH .... 25,7 „ 

Nach Absorption des O, durch pyrogallussaures Kali 25,1 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,0 ccm 


Nach Einleitung von 0.,.80,9 „ 

Nach Einleitung von Knallgas.97,1 „ 

Nach der Veqjuffung.75,2 „ 


Nach Absorption der neugebildeten CO, durch KOH 74,5 „ 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO, = 33,3 ccm 

O, ' = 0,6 „ 

CH 4 = 1,8 „ 

H, — 7,0 „ 

(Gesammt-)N, = 16,3 „ 

59,0 ccm. 

Vers. XII (cf. p. 299). Angewandtes Volumen . . . 44,1 ccm 


Nach Absorption der CO, durch KOH.25,5 „ 

Nach Absorption des 0, durch pyrogallussaures Kali 25,3 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,2 ccm 

Nach Einleitung von 0 2 77,1 * 

Nach Einleitung von Knallgas.92,9 „ 

Nach der Verpuffung.67,5 r 

Nach Absorption der neugebildeten CO, durch KOH 67,0 „ 
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Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 18,6 ccm 

Og = 0,2 „ 

CH 4 = 1,2 „ 

H, = 14,4 „ 

(Gesammt-)X., = 9,7 „ 

44,1 ccm. 

Vers. XIII (cf. p. 300). Angewandtes Volumen . . . 97,4 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.63,8 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 63,8 „ 


Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,5 ccm 

Nach Einleitung von 0 2 . 80,3 „ 

Nach Einleitung von Knallgas.92,4 „ 

Nach der Verpuffung.68,8 „ 


Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 68,6 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 o = 33,6 ccm 
0 2 * = 0,0 „ 

CH 4 = 1,2 „ 

H.> = 44,5 

n; = i8, i _ 

97,4 ccm. 

Vers. XIVa (cf. p. 301). Angewandtes Volumen. . 70,1 ccm 

Nach Absorption der CO« und des H.,S durch KOH 47,6 „ 
Nach Absorption des O* durch pyrogallussaures Kali 46,8 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,0 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (ohne Knallgas) 85,0 „ 

Nach der Verpuffung. . ..71,0 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 64,2 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO* = 22,5 ccm 
O* ‘ = 0,8 
CH 4 = 31,8 „ 

H 2 = 1,4 „ 

(Gesammt-JN* = 13,6 „ 


70,1 ccm. 

Vers. XIV b (cf. p. 301). Das Protokoll dieses Versuches ist leider 
verloren gegangen. 

Vers. XVa (cf. p. 302). Angewandtes Volumen . . 65,1 ccm 

Nach Absorption der TO., und des H 2 S durch KOH 52,1 „ 

Nach Absorption des 0 o durch pyrogallussaures Kali 47,4 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.14,1 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (17.7 

Knallgas).106,5 „ 


Nach der Verpuffung.74,8 

Nach Absorption der neugebildeten CO., durch KOH 69,1 
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Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 13,0 ccm 
O, = 4,7 „ 

CH 4 =19,3 „ 

H 2 = 8,8 „ 

(Gesammt-)X., = 19,3 „ 

65,1 ccm. 

Vers. XV b (cf. p. 302). Angewandtes Volumen . . . 86,6 ccm 

Nach Absorption der CO, 2 und des H^S durch KOH 52,0 * 

Nach Absorption des 0,> durch pyrogallussaures Kali 50,8 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.9,3 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemeuges (17,7 °/ 0 


Knallgas).95,5 „ 

Nach der Verpuffung.66,1 „ 


Nach Absorption der neugebildeten CO g durch KOH 62,6 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO* = 34,6 ccm 
<>, = 1,2 „ 

CH 4 = 19,2 „ 

H, = 26,4 „ 

(Ge9ammt-)N. 2 = 5,2 ,, 

86,6 ccm. 

Vers. XVI (cf. p. 313). Angewandtes Volumen . . . 66,9 ccm 

Nach Absorption des CO* und des H k ,S durch KOH 43,4 ,, 
Nach Absorption des 0 o durch pyrogallussaures Kali 39,0 „ 
Zur Verpuffung angewandtes Gemisch.10,2 ccm 


Nach Einleitung von 0. 2 .79,1 ,, 

Nach Einleitung von Knallgas.91,9 ,, 

Nach der Verpuffung.70,6 ,, 


Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 66,3 ,, 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO.> = 23,5 ccm 
Oo “ = 4,4 „ 

CH 4 = 16,3 „ 

H, = 0,0 „ 

(Gesammt-)N., = 22,7 ,, 

66,9 ccm. 
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X. 


lieber Pneumothorax durch gasbildende Bakterien. 

Aus dem med.-kün. Institute der Univ. München. 

Von 

Dr. Richard May, und Dr. Adolf Gebhart, 

Assistent der med. propäd. Klinik Assistent am med.-klin. Institute, 

und Privatdocent. 

I. Theil. 

(Dr. May.) 

Die Constatirung brennbaren Gases bei einem Falle von 
Pneumothorax anlässlich der klinischen Demonstration desselben 
durch Herrn Professor Bauer, veranlasste mich, diesen Fall genauer 
zu untersuchen. 

Die Krankengeschichte desselben ist kurz folgende: Andreas, 
43jähriger Tagelöhner, versetzte sich am 6. Februar mit einem Dolche, 
mit dem er kurz vorher eine andere Person mehrfach verletzt hatte, 
selbst 2 Stiche in die Herzgegend. Hierauf wurde er zuerst mit einem 
Kothverband zur Polizei verbracht, dann in die chirurgische Klinik über¬ 
führt. Die Stich Verletzungen erschienen unbedeutend, die eine Wunde 
sass etwas oberhalb, die andere etwas unterhalb der linken Mamilla, in 
der Höhe der 5. Rippe. Die Wunden heilten rasch, die Temperaturen 
aber waren dauernd febril, mit morgendlichen Remissionen und abend¬ 
lichen Exacerbationen. Patient wurde deshalb der II. internen Abthei¬ 
lung (Prof. Bauer) überwiesen. 

Es fand sich links hinten unten circa handbreite Dämpfung, in deren 
Bereich das Athmungsgeräusch abgeschwächt, der Stimmfremitus aufge¬ 
hoben. Die Herzfigur nach rechts etwas verbreitert, Spitzenstoss an nor 
maler Stelle, Puls voll, regelmässig, sehr beschleunigt (120 pro Min.). 

Die Dämpfung stieg in den folgenden Tagen weiter an, am 1H. Fe¬ 
bruar wurde durch Prohepunetion ein massig getrübtes stark hämorrha¬ 
gisches Exsudat constatirt, in dem sich sehr viele „Diplococcen- nach- 
weisen Hessen (Deckglaspräparat). 

Vom 19. Februar an begann der Schall über dem Exsudate sich 
wesentlich zu ändern: Hinten oberhalb desselben eine circa 5 cm breite Zone, 
welche gedämpft tympanitischen Schall lieferte, Athmung daselbst am¬ 
phorisch; vorn, insbesondere über der Herzgegend, helltympanitischer Schall. 
Kein Succussionsgeräusch, Herztöne leise, nicht metallisch. Die Herz¬ 
figur reichte nach rechts bis zur rechten Parasternallinie. 

Am 21. Februar war der Schall über der Herzgegend nicht mehr 
so helltympanitisch, aber immer nocli exquisit tympauitisch. Zugleich 
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konnte Schallhöhenwechsel beobachtet werden : Beim Aufrichten tiefer, 
beim Liegen höherer Schall. Merkwürdigerweise änderte sich dieses Phä¬ 
nomen in den nächsten Tagen im umgekehrten Sinne: Beim Aufrichten 
wurde der Schall höher! Der Druck, bestimmt durch Einstossen einer 
mit Manometer verbundenen Hohlnadel im II. Tntercostalraum links, 
Mamillarlinie, ergab 14 mm Hg. Die helle Tympanie des Schalles ver¬ 
lor sich in den folgenden Tagen unter Zunahme des Exsudates immer 
mehr, und machte einem tiefen vollen Schalle Platz, offenbar in Folge zu¬ 
nehmender Spannung. Von hinten breitete sich der schon am 19. con- 
statirte tympanitische Schall rasch unter ähnlicher Abnahme der Tym¬ 
panie nach oben und vorne zu aus. so dass schliesslich hinten und vorne 
der gleiche Schall wahrzunehmen war. Am 27. Februar wurde endlich 
Succussionsgeräusch wahrgenommen. 

Die Herzaction war von Tag zu Tag schlechter geworden. Die 
Herztöne waren immer leise, nicht metallisch klingend. von Reibe¬ 
geräuschen oder von Plätschergeräuschen war nichts zu hören. Puls¬ 
frequenz 112—120, Puls klein, dicrot, Inspiratione intermittens. Die 
Respirationsfrequenz betrug 24—28. 

Am 1. März wurde abermals links hinten unten eine Probepuuction 
ausgeführt. Dieselbe ergab ein hämorrhagisch-eitriges Exsudat, das stark 
mit Luftblasen durchsetzt war und keinen fötiden Geruch hatte. 

Daraufhin wurde Patient am 2. März abermals in der Klinik vor¬ 
gestellt. Bei dieser Gelegenheit wurde wieder der Druck in der linken 
Thoraxhälfte bestimmt, er betrug 12 mm Hg, und dann das Gas zur 
momentanen Erleichterung der Atbmuug herausgelassen. Ein ad demon- 
strationem vor die Mündung des Schlauches gehaltenes brennendes Zünd¬ 
holz wurde hierbei zwar ausgeblasen, aber das ausströmende Gas 
hatte sich entzündet und brannte mit ruhiger, circa 3 cm 
langer leicht bläulicher Flamme! Nachdem dann später eine 
genügende Menge von Gas zur Analyse und von Exsudat zur An¬ 
legung von Culturen gewonnen worden w T ar, wurde am 5. Mürz in ge¬ 
wöhnlicher Weise in Aethernarkose das Empyem mit Rippenresection 
links hinten unten eröffnet. Es wurde eine grosse Menge eines miss- 
farbigen etwas nach Darmgasen riechenden Eiters entleert. 

In den ersten Tagen schien der Erfolg ein ausgezeichneter zu sein, 
Patient w r ar fieberfrei, nthmete wesentlich leichter, der Puls wurde voller, 
auch etwas Appetit stellte sich ein. Aber schon am 9. März stellte sich 
wieder Temperatursteigerung ein, dazu beständiger Hustenreiz, der Puls 
wurde wieder sehr schlecht, 132 pro Minute. Der Appetit lag völlig 
darnieder. Yon Heilungstendenz keine Spur, obwohl die anfänglich sehr 
starke Secretion sehr gering geworden war. 

Am 25. März wmrde bei Gelegenheit des Verbandwechsels eine neue 
Fntersuchung der Brustorgane vorgenommeu und hierbei gefunden, dass 
die Herzfigur ganz enorme Dimensionen darbot. Kein Reiben, Herztöne 
sehr leise, am deutlichsten rechts vom Sternum. 

Am 29. März neuer Verbandwechsel und Probepuuction im IV. Intcr- 
costalraum, 2 Finger breit links vom Sternum. Dieselbe ergab serös- 
eitriges Exsudat. Es wurde daher die Pericardiotomiean der gleichen 
Stelle (ohne Narkose) ausgeführt und durch dieselbe circa 2 Liter Flüssig- 
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keit entleert. Dieselbe zeigte beim Ausströmen deutliche pulsatorische 
Bewegung. Die Dämpfung verkleinerte sich zusehends, an ihre Stelle 
trat lauter, tiefer, etwa wie meteoristischer Bauchschall lautender 
Schall. Die Herztöne wurden lauter und hatten eine Andeutung von 
Metallklang. Plätschern war nicht zu hören, obwohl auf diese Symptome, 
die man erwartet hatte, genau geachtet wurde. Es wurde ein Drain ein¬ 
gelegt und durch Naht befestigt. Der Puls war etwas besser geworden. 
Von dem Exsudate, dessen Eiweissgehalt 5,3 °/ 0 betrug (N-Be- 
stimmung), wurden Culturen angelegt. 

Auch nach dieser Operation ging es zunächst etwas besser, aber 
schon am 2. April stellten sich wieder bedeutende Schwächezustände ein, 
die noch einige Male durch Campherinjectionen vorübergehend beseitigt 
werden konnten, schliesslich aber am 8. April unter Coma ad exitum 
führten. Bemerkens werth dürfte noch sein, dass Patient während seiner ganzen 
Krankheit völlig appetitlos war, die Nahrungsaufnahme war stets eine 
minimale, weit unzureichende. Der Harn war stets eiweissfrei, ergab 
aber starke Diazoreaction. Für Stuhl musste immer gesorgt werden. 

Sectionsbericlit. Anatomische Diagnose* Subacute eitrig¬ 
fibrinöse Pleuritis linkerseits und Pericarditis nach 
Stichverletzungen der linken Thoraxseite. Pyopneumatho- 
rax, Pyopericard. Fett-Stauungsleber, beginnende cyanotische Induration 
der Nieren, Hydrops Ascites, Anasarka. 

Fettpolster über Brust und Bauch ganz geschwunden. Muskulatur sehr 
schwach. Im Abdomen etwa 1 Liter klarer, bernsteingelber seröser Flüssig¬ 
keit. Zwerchfellwand links IV. Intercostalraum, ebenso rechts. Der Herz¬ 
beutel liegt fast handbreit vor. Im vorderen Mediastinum derbe Schwarten. 
In dem vorderen parietalen Blatte des Herzbeutels ein 
für einen dicken Bleistift durchgängiges Loch, welches 
in die Pericardialhöhle führt. Der Herzbeutel schwartig sehr 
verdickt, zum Theil an dem Epicard adhärent, in demselben etwa 15 ccm 
einer dicken gelblich-eitrigen Flüssigkeit. Linke Lunge nach vorn und 
oben mit der Costalpleura durch dicke Schwarten verwachsen. Nach rück¬ 
wärts von den Rippen abgedrängt, zwischen diesen und der Lunge ein läng¬ 
licher Hohlraum, der mit Luft gefüllt ist. Links hinten unten etwas seitlich 
entsprechend dem Angulus der 5. Rippe an der tiefsten Stelle des Hohlraumes 
ein für 2 Finger durchgängiges nach aussen führendes Loch. Costale Pleura 
stark schwartig verdickt, doch ohne jede Granulationsblidung. 
Herz gänzlich in einen Mantel von zottigen hellgelblichen Fibrinmassen ein¬ 
gehüllt, die in den tieferen Schichten bereits organisirt und nicht mehr ablösbar 
sind. Etwas oberhalb der Spitze des linken Ventrikels eine durch die Auf¬ 
lagerungen hindurch bis an das Myocard reichende Impression, in welche 
man die Kuppe des kleinen Fingers eben einlegen kann. — Rechter 
Ventrikel von mässigem Umfange, Fettauflagei ungen sehr gering, Mus¬ 
kulatur von mässiger Consistenz. Endocard durchsichtig, Klappen frei 
beweglich. Linker Ventrikel von sehr geringem Umfange. Papillar- 
muskel auffallend kurz und plump, Muskulatur dunkelbraun, brüchig. 
Endocard unterhalb der Segelklappen leicht getrübt, Klappen beweg¬ 
lich, ohne Auflagerungen. In der Muskulatur auf Querschnitten keine 
Einlagerungen. Aortenintima fast fleckenlos. 
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Epikrise. Was zunächst die Diagnose anlangt, so wurde dieselbe 
durch die Autopsie, wie zu erwarten war, in allen Theilen bestätigt. 
Hervorheben möchte ich aus dem Sectionsprotokolle die Impression an 
dem unteren, nach vorn gelegenen Abschnitte des linken Ventrikels. 
Dieselbe war durch die in den Herzbeutel eingeführte Drainage bedingt. 
Die weichen noch nicht organisirten Fibrinmassen hatten dem mecha¬ 
nischen Reize derselben nachgegeben, sie waren, wohl hauptsächlich durch 
die gegen die Drainage gerichtete Bewegung des Herzens abgewetzt 
worden. Der Herzmuskel selbst aber zeigte an der beschriebenen Stelle 
nicht die mindeste Alteration. Ferner bestätigte sich auch die schon 
während des Lebens unliebsam wahrgenomme Reactionslosigkeit der ope- 
rirten Pleurahöhle, an der sich nicht die mindeste Heilungstendenz con- 
statiren liess. Endlich der enorme Schwund des Fettes, der Muskulatur u. s. w M 
die Zeichen schwerer Inanition. Während also die Section nichts aufdeckte, was 
unser weiteres Interesse erwecken könnte, dürfte es sich verlohnen, die 
während des Lebens beobachteten klinischen Erscheinungen nochmals 
Revue passiren zu lassen, und zu sehen, ob unsere Diagnose wohl 
während der ganzen Beobachtungsdauer eine correcte gewesen sei. Die 
Hauptfrage ist folgende: Handelte es sich bei dem helltympanitischen 
Schalle über der Herzgegend um einen abgesackten Pneumothorax oder 
rührte derselbe von Luftansammlung in der Pericardialhölile her? Wir 
hatten, gleichzeitig sowohl über dem Herzen, als auch hinten die 
Anzeichen von Luftansammlung constatiren können, seitlich dagegen fehlte 
eine deutliche Schall Veränderung. Wir hatten aber zunächst keine Ver¬ 
anlassung gehabt, die vordere lufthaltige Zone in den Herzbeutel hinein 
zu verlegen, da die gewöhnlich beschriebenen Zeichen des Pneumo- 
pericard, mit Ausnahme eines einzigen — das indess auch bei Pneumo¬ 
thorax vorkommt — Schall höhenwechsel im Liegen und 
Sitzen, fehlten. Die Herztöne waren nicht verändert! Man soll ja 
aber das Klingen der Herztöne bei Pneumopericardie par distance hören: 
so erzählt beispielsweise 0. Fraentzel 1 ): „Der Patient lag ira Eck¬ 
bette der einen Bettenreihe, der Metallklang war auf der entgegen¬ 
gesetzten Seite der Betten mit einer alle Kranken störenden Intensität 
zu hören/* Auch von Plätschern, Tropfenfallen, metallischeu Reibe¬ 
geräuschen u. dergl. war nichts zu vernehmen. Es konnten also auch 
diese letzteren Phänomene, da sie eben nicht vorhanden waren, nicht 
das vorhergenannte „Glockenspiel“ verdecken, was nach J. Bauer’*) 
ab und zu Vorkommen soll. Wir haben also von den gewöhnlichen Zeichen 
nur ein Symptom nämlich die Tympanie, welche bei Lagewechsel 
anfänglich beim Aufrichten einen tieferen, später umgekehrt einen höheren 
Schall lieferte, beobachtet. Gegen Pneumopericard sprach fernerhin der 
Umstand, dass die Herzdämpfung nicht fehlte, dieselbe war nach rechts 
verschoben und reichte bis zur rechten Parasternallinie. Im weiteren 
Verlaufe breiteten sich die Symptome des Pneumothorax über die ganze 
linke Seite aus, eine Abgrenzung der beiden Schallqualitäten, des vorderen 
höheren gegen den hinteren tieferen, nicht mehr deutlich tympanitischen 

1) Fraentzel. Vor]. Uh. die Krunkli. des Herzens. 8. 282. 

2) Bauer. Krankh. d. Herzbeutels 8. (50h in v. Ziemssen's Handb. d. spec. 
Path. u. Therapie. Bd. VI. 


^Ck’gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Pneumothorax durch gasbildende Bakterien. 327 

• 

Schall war nicht mehr möglich, da ersterer verschwand. Gleichzeitig 
stieg die Dämpfung, welche durch das wachsende Exsudat bedingt war, 
bedeutend an. Wenn wir trotz des Fehlens des characteristischen 
Zeichens schon während des Lebens, nämlich gleich nach der Eröffnung 
des Pericards, zu der Meinung neigten, dass der vorne constatirte hell- 
tympanitische Schall der Pericardialhöble angehörte, so hatten wir da¬ 
für folgende Gründe: Auch nachdem der Eiter aus der Pericardialhöhle 
zum grössten Theile abgeflossen war, und an Stelle der vorherbestandenen 
Dämpfung lauter lufthaltiger Schall getreten war, fehlten die Zeichen der 
Pneumo- bezw. Pyopneumopericardie, es war kaum eine Andeutung von 
Metallklang der Herztöne, noch auch bruit de moulin, noch auch metallisches 
Reiben etc. zu hören. Die Frage, warum diese Zeichen fehlten, dürfte 
schwer zu beantworten sein. Vor allem liesse sich die Schwäche des 
Herzens heranziehen, in Folge deren die Herztöne ohnehin leise waren, 
dann der Umstand, dass das Herz allseitig in einen dicken Fibrinmantel 
eingehüllt war, der die Ausdehnung und Bewegung des Herzens sicher 
auch erschwerte. Allein diese Momente konnten anfänglich doch noch 
kaum in Betracht kommen. Der Einfluss der gleichzeitigen Entwickelung 
eines linksseitigen Pyopneumothorax auf die Schallphänomene lässt sich 
auch nur annähernd theoretisch construiren. Der einfache Pneumothorax 
verschiebt das Mediastinum und damit auch seinen Inhalt je nach der 
Grösse der Luftansammlung. Die Verschiebung kann so bedeutend sein, 
dass die vordere Partie des Mediastinums eine taschenförmige Aus¬ 
stülpung nach der gesunden Seite zu erfährt, welche 2—3 Finger breit 
über die äussere Grenze des Sternums reicht. Ueber die Grösse dieser 
Verschiebung lässt sich in unserem Falle wegen der gleichzeitigen Aus¬ 
dehnung des Herzbeutels nichts Bestimmtes aussagen. Wahrscheinlich 
trat auch in diesem schliesslich, angedeutet durch das Verschwinden des 
hochtympanitischen Schalles über der Herzgegend, diese maximale Ver¬ 
schiebung ein. Jedenfalls hat der starke positive Druck in der linken 
Pleurahöhle die Ausdehnung der Pericardialhöhle etwas behindert und 
damit die Herzarbeit (diastolische Füllung) noch mehr erschwert. Damit 
dürfte auch die schon anfänglich beobachtete Kleinheit des Pulses Zu¬ 
sammenhängen. Was aber die Herztöne anlangt, so ist nicht einzusehen, 
dass damit auch Metallklang u. s. w. verhindert w orden wäre; derselbe 
hätte höchstens schwach ausfallen können. Vielleicht wäre folgendes Ex¬ 
periment im Stande, das Fehlen dieser Phänomene wahrscheinlich zu 
machen: Hält man eine Flasche, die zum Tlieil mit Wasser gefüllt ist 
(verschlossen oder offen ist ziemlich gleichgültig) ans Ohr und schüttelt 
dieselbe in unregelmässigen Intervallen, so dass Lutt und Flüssigkeit 
sich mit einander mischen, so hört man deutliche metallisch klingende 
Succussionsgeräusche. Ersetzt man aber das Wasser durch eine Seifen¬ 
lösung. die man vorher etwas geschüttelt hat, so dass sie zahlreiche Luft¬ 
bläschen einschliesst, so ist der Schall beim Schütteln sehr viel leiser, 
der Metallklang aber wird völlig aufgehoben. Dass wir es aber 
in unserem Falle mit einer mit Luftblasen durchsetzten schäumenden 
Flüssigkeit zu thun hatten, wird aus den späteren Ausführungen weiter 
erhellen. (Schon eine oben angeführte Probepunction hatte ein stark 
mit Luftblasen durchsetztes Exsudat ergeben.) Ganz ähnlich war es 
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ferner auch mit den Schallerscheinungen über dem Pyopneumothorax be¬ 
stellt. Auch hier fehlte lange Zeit jede Spur einer Succussio Hippo- 
cratis! Der schliessliche Hauptgrund für unsere Annahme aber ist der. 
dass auch das pericardiale Exsudat die gleichen gasbildenden Bacillen 
enthielt wie das pleuritische. Dass wir bei der Operation des Pyocards 
kein Gas mehr austreten sahen, darf nicht Wunder nehmen. Dasselbe 
war in der langen Zeit von circa einem Monate sicher zur Resorption 
gelangt, ohne dass neue Gasmengen gebildet worden wären. Mit ein 
paar Worten möchte ich auch noch auf den beobachteten Schallhöhen- 
wechBel im Liegen und Sitzen eingehen. Derselbe erklärt sich wohl 
ungezwungen nach den von B i e r m e r für den Pneumothoraxschallhölien- 
wechsel gefundenen Thatsachen. Auch der Umstand, dass später eine 
Umkehr der Erscheinung auftrat, höherer Schall beim Liegen als im 
Sitzen, ist damit vereinbar; es war eben zu dieser Zeit das Zwerchfell 
schon ad maximum nach unten verdrängt, beim Aufsitzen stieg das inzwischen 
mächtiger gewordene Exsudat an und verkürzte damit den Luftraum. 

Ich komme nun zur Beantwortung der Frage, woher das im 
Thorax gefundene Gas stammte. 

Die Analyse des am 3. März aus dem linken Thorax entnommenen 
Gases ergab: Kohlensäure, Wasserstoff, Stickstoff*. 

Dieselbe wurde im chemischen Laboratorium der Universität 
unter der liebenswürdigen Leitung des Herrn Professor Hofmann, 
dem ich an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank auszusprechen 
mir erlaube, ausgeführt. 

Leider kann ich keine Zahlenverhältnisse angeben. Es kam 
uns zunächst nur auf eine qualitative Analyse an, für eine quan¬ 
titative Analyse ging das Material verloren. Das wichtigste Er¬ 
gebnis war die Constatirung des Wasserstoffes; das also war 
der brennbare Theil des Gases. 

Die Details ergeben sich aus folgenden Daten: 

a) Durch Kalilauge wurden circa 20 Volumprocente der angewandten 
Gasmenge absorbirt = Kohlensäure. 

b) Durch Pyrogallol minimale Yolumsverminderung = Spuren von 
Sauerstoff. 

c) Nach Absorption der C0. 2 mit Luft gemischt über Palladiumasbest 
geleitet: Feuererscheinung und Volum Verminderung =W asserstoff. 

d) Nach Absorption der C0 2 mit Luft gemischt durch die Dreh- 
schmidt'sche Capillare in Barytwasser geleitet, letzteres mit Oxal¬ 
säure titrirt: Keine Veränderung, also war nicht vorhanden: 
Ammoniak, Methan, Kohlenoxyd. 

e) Der Rest des von Kohlensäure und Wasserstoff befreiten Gases 
mit Sauerstoff gemischt und in der Quecksilberexplosionskugel mit 
dem electrischen Funken längere Zeit behandelt: Volumsabnahme, 
reichliche Bildung von Merkuronitrat = Stickstoff. 

Es war klar, dass dieses Gasgemenge durch irgend 
einen gasbildenden Spaltpilz aus dem Exsudate pro- 
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ducirt worden sein musste. Derselbe wurde aus demselben 
von Herrn Dr. Gebhardt, Assistenten für Bakteriologie am med. 
klin. Institute, isolirt und als Bacterium coli erwiesen. Herr 
Dr. Gebhardt wird über die bakteriologischen Ergebnisse im An¬ 
schlüsse an meine Mittheilung selbst berichten. Ich beschränke mich, 
an dieser Stelle anzugeben, dass so wohl imExsudate derPleura- 
höhle,als auch imExsudate der Pericardialhöhle das 
Bacterium coli aufgefunden wurde. Ausserdem fand sich 
in beiden Exsudaten noch der Staphylococcus pyogenes aureus. 

Mit den Reinculturen des gasbildenden Bacillus habe ich folgende 
Versuche angestellt: 

1. Bouillon, mit Pepton versetzt, wird mit Pleuraexsudatstäbchen 
geimpft und bei 87-—40° C. vergohren. Die Gasanalyse 1 ) ergab: 

Gas angewendet 29,2 ccm 
Ueber Kalilauge Volumverminderung 5 ccm 
„ Pyrogallol „ 1,4 ccm 

Dazu Luft 64,0 ccm 

(Darin Sauerstoff 12,8 ccm 
„ Stickstoff 51,2 ccm) 

Ueber Palladiumasbest Volumverminderung 23,6 ccm 
= 15,73 ccm Wasserstoff. 

Procentische Zusammensetzung demnach: 


Kohlensäure 17,12 

Sauerstoff 4,79 

Wasserstoff 53,87 

Stickstoff 24,22 


100,00 

2. Bouillon wird, mit Pepton versetzt, mit Stäbchen aus demPericardial- 
exsudate geimpft und bei 37—40° C. vergohren. Die GasanalyBe ergab: 
Gas angewendet: 29,8 ccm 
Ueber Kalilauge: Volumverminderung 10 ccm 
„ Pyrogallol „ 0,4 „ 

Dazu Luft 67 ccm 

(Darin Sauerstoff 13,4 ccm 
„ Stickstoff 43,6 „ ) 

Ueber Palladiumasbest: Volum Verminderung 23,8 ccm 
= 15,9 ccm Wasserstoff. 

Procentische Zusammensetzung demnach: 

Kohlensäure 33,56 
Sauerstoff 1,34 
Wasserstoff 53,02 
Stickstoff 12,08 

~TÖ0,00 

1) Diese Gasanalysen wurden im Privatlaboratorium der Apotheke des städt. 
Krankenhauses I I. angestellt. Herrn Oberapotheker Spetli sage ich für seine 
mir gewährte Beihülfe auch an dieser Stelle meinen besten Dank. 
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Nach einigen Tagen entwickelte eich auch Schwefelwasserstoff. 
Das Gasgemenge enthielt nur mehr 17 °/ 0 Wasserstoff. 

3. a) 0,1 ° 0 Milchzuckerlösung mit Stäbchen aus Pleuraexsudat ge¬ 
impft und vergohren.*) Die Gasanalyse ergab : 

Gas angewendet 13,9 ccm 
Ueber Kalilauge: Volumverminderung 2,3 ccm 
» Pyrogallol „ 1,2 „ 

Dazu Luft 39,9 ccm 

(Darin Sauerstoff 7,98 ccm 
„ Stickstoff 31,92 „ ) 

Ueber Palladiumasbest: Volumverminderung 6,6 ccm 
= 4,4 ccm Wasserstoff. 

Procentische Zusammensetzung demnach: 

Kohlensäure 16,55 
Sauerstoff 8,65 

Wasserstoff 31,65 
Stickstoff 43,15 

"ioöTk) 

b) Eine zweite Milchzuckerlösung mit Stäbchen aus Pleuraexsudat 
geimpft und vergohren. Die Gasanalyse ergab: 

Gas angewendet 21,2 ccm 

Ueber Kalilauge: Volumverminderung 8,8 ccm 
if Pyrogallol „ 0,8 „ 

Dazu Luft 39,6 ccm 

(Darin Sauerstoff 7,92 ccm 
„ Stickstoff 31,68 „ ) 

Ueber Palladiumasbest: Volum Verminderung 11,8 ccm 
= 7,9 ccm Wasserstoff. 

Procentische Zusammensetzung demnach: 

Kohlensäure 41,50 
Sauerstoff 3,77 
Wasserstoff 37,27 
Stickstoff 17,46 

100,00 

In der vergohrenen Flüssigkeit Hessen sich Spuren von 
Milchsäure und reichlicher Buttersäure nacliweisen. Der chemische 
Vorgang verläuft bekanntlich nach der Formel: 

2C 8 H 6 0 3 = C 4 H 8 0 2 + 4H + 2 C0 2 

Milchsäure Buttersäure Wasserstoff Kohlensäure. 
Ausser diesen Gährungsversuchen habe ich auch noch einen weiteren 
mit einer aus Darminhalt stammenden Beincultur von Bacterium 
coli commune angestellt: 

4. Bouillon, mit Pepton versetzt, geimpft, bei 37—40° C. vergohren. 
Die Gasanalyse ergab: 

Gas angewendet 19,4 ccm 
Ueber Kalilauge: Volumverminderung 4,8 ccm 
» Pyrogallol „ 0,3 „ 

1) Es mussten ein paar ccm Bouillon zugesetzt werden, um die Gährung in 
Gang zu bringen. 
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Dazu Luft 39,7 ccm 

(Darin Sauerstoff 7,94 ccm 
„ Stickstoff 31,76 „ ) 

Ueber Palladiumasbest: Volumverminderung 18,3 ccm 
= 12,2 ccm Wasserstoff. 

Procentische Zusammensetzung demnach: 

Kohlensäure 24,7 
Sauerstoff 1,5 

Wasserstoff 63,0 
Stickstoff 10,8 

100,0 

Ueberblicken wir die Resultate dieser Analysen, so sehen wir, 
dass dieselben sämmtlich grosse Uebereinstimmung zeigen, voll¬ 
kommen in qualitativer, in weiteren Grenzen auch in quantitativer 
Beziehung. 

Das wesentliche Ergebnis sämmtlicher Analysen 
ist das Vorhandensein von Wasserstoff und Kohlensäure. 

Bezüglich des Sauerstoffes und Stickstoffes scheint es 
mir sicher zu sein, dass derselbe wenn nicht ganz, so doch grössten- 
theils aus beigemischter atmosphärischer Luft stammte; die Gährungs- 
kolben wurden nämlich wegen der bei der Gährung erfolgenden 
Schaumbildung und wegen der Ausdehnung der Flüssigkeit beim 
Sterilisiren nie vollständig mit Nährlösung gefüllt, sondern nur in¬ 
soweit, dass genannte Momente kein Uebertreten von Flüssigkeit 
zur Folge haben konnten. In einem Versuche habe ich durch Aus¬ 
messung dieses Raumes fast völlige Uebereinstimmung mit dieser 
Annahme gefunden. Weiterhin lässt sich letztere dadurch stützen, 
dass man die gefundenen Sauerstoffwerthe mit 4 multiplicirt, wodurch 
man unter der Voraussetzung, dass es sich um atmosphärische Luft 
handelt, das entsprechende Stickstoffvolumen findet. Die Resultate 
dieser Berechnung ergeben ein kleines Plus Stickstoff, was aber 
vielleicht in analytischen Fehlern begründet sein dürfte. 

Für Analyse 1 bekommen wir auf diese Weise: 

Kohlensäure 5,0 ccm 

Sauerstoff 1,4 „ 

Stickstoff 5,6 „ 

Wasserstoff 15,73 „ 

Summa 27,73 „ 

Angewendet 29,2 „ 

-j- 1,47 „ Stickstoff. 


Für Analyse 2 

in gleicher 

Weise -|- 1,9 ccm 

Sticktoff 

n v 3 a 

n 

+ 1 >2 „ 

rt 

* * 3b 

n 

+ 0,5 „ 

n 

4 

n 

+ 0,9 „ 

Tf 
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Sollte obige Annahme nicht gerechtfertigt sein, so müsste man 
an eine Bildung von elementarem Stickstoff durch die Bakterien 
denken. Eine solche ist aber höchst unwahrscheinlich. Denn wenn 
durch Fäulnissprocesse Eiweissstoffe zerlegt werden, so entsteht nicht 
freier Stickstoff, sondern Ammoniak, Leucin, Tyrosin. 

Vorstehend habe ich nur die positiven Befunde wieder¬ 
gegeben. Selbstverständlicherweise wurde auch bei obigen Ana¬ 
lysen der Gase, die aus den Reinculturen gewonnen wurden, auf 
Ammoniak, Methan, Kohlenoxyd geprüft. Das Resultat war aber 
stets ein negatives. Schliesslich erwähne ich noch, dass die Nähr¬ 
medien vor der Impfung jeweilig an drei Tagen bei 100 0 im 
strömenden Dampfe sterilisirt wurden und dass nach der Vergährung 
jedesmal geprüft wurde, ob sie nicht anderweitig inficirt worden waren. 
Es wuchsen aber stets nur die in Frage stehenden Coli-Bacillen. 

Die vorliegenden Gährversuchen dienende Bouillon wich von 
der gewöhnlichen (500 gr mageres Rindfleisch, 10 gr Pepton, 0,5 gr 
Kochsalz auf 1000 ccm Wasser, ohne Zusatz von Zucker) nur 
durch reichlicheren Peptongehalt ab. 

Dass bei dem Milchzuckerversuche der Zucker das Material für die 
Bildung der Buttersäure, des Wasserstoffes und der Kohlensäure ab¬ 
gab, ist wohl nicht zu bezweifeln. Nicht so ganz eiufach liegt dagegen 
diese Frage bei der Vergährung der Bouillon. Man könnte denken 
dass auch in letzterem Falle die Gase aus vergohrenen Kohlehydraten 
stammten, denn die Extractivstoffe des Fleisches enthalten ja ge¬ 
ringe Mengen von Zucker. Da aus einer Menge von 200—300 ccm 
Bouillon meist 200—300 ccm Gas erhalten wurden, so hätte in 
dieser Nährlösung circa 0,05 gr Zucker vorhandeu sein müssen. 

(1 gr Zucker liefert bei Anwendung der oben angegebenen 
Formel 0,488 gr Buttersäure, 0,0222 gr Wasserstoff = 249 ccm. 
0,488 gr Kohlensäure = 5500 ccm bei 0° und 760 mm Druck.) 

Ich habe die Bouillon mit den feinsteu Methoden auf Zucker 
mit negativem Resultate untersucht. Und damit wäre die Wahr¬ 
scheinlichkeit nahe gerückt, dass das Bact. coli im Stande ist, das 
Zuckermolekül des Eiweisses zu zerlegen. Diese Wahrscheinlich¬ 
keit wird noch weiter gestützt durch die Beobachtung, dass die 
(Währung um so intensiver verlief, je reicher man die Bouillon mit 
Pepton versetzte. Ein weiterer Beweis scheint mir ferner darin 
gegeben zu sein, dass nach Ablauf der Wasserstoffgährung Schwefel¬ 
wasserstoff. der ja nur aus dem Eiweiss stammen kann, ent¬ 
wickelt wird. 

(Mau kauu die beiden Gährungen schon ohne Weiteres erkennen. 
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Die Wasserstoff-Kohlensäureentwicklung erfolgt unter Bildung kleiner 
aufsteigender öasblasen. Bei der Schwefelwasserstoffentwickelung sieht 
man trotz fortwährendem langsamen Zunehmen des Gases keine einzige 
Gasblase aufsteigen. Der H .,S wird zunächst im Wasser gelöst und 
dunstet von der Oberfläche ab.) 

Ob alle Ei weissarten vergohren werden können, scheint mir 
fraglich. Eine 3% Nutroselösung (case'insaures Natron) z. B. wurde 
trotz zugesetzter Nährsalze unverändert gelassen. 

Was das Material anlangt, aus dem innerhalb des menschlichen 
Organismus das Gas gebildet wurde, so gelten hier die gleichen 
Möglichkeiten. Es kann sein, dass aus möglicher Weise vorhandenen 
Kohlehydraten ] ) des Exsudates Gas gebildet wurde, wahrschein¬ 
licher erscheint mir jedoch auch hier die Annahme, dass das Eiweiss 
desselben als Quelle der Gasbildung diente. Hervorheben möchte 
ich noch, dass der Harn des Kranken nie Zucker enthielt. 1 2 3 ) 

Nebenbei sei bemerkt, dass von einem Methylmercaptan ähn¬ 
lichen Gerüche nie etwas wahrgenommen wurde. 8 ) 

Schliesslich möchte ich noch mit ein paar Worten auf den 
Ablauf der Gährung eingehen. Die Gährung begann meist 
4—12 Stunden nach der Impfung und war dann innerhalb 24—48 
Stunden fast völlig beendet, d. h. nach dieser Zeit hörte sie auf, 
obwohl noch genug gährfähiges Material vorhanden gewesen wäre. 
Die Ursache dieser Erscheinung bei Vergährung von Kohlehydraten 
ist bekannt. Bei der Vergährung entstehen Säuren, welche 
schliesslich bei einem gewissen Procentgehalte die vitalen Processe 
der Bakterien vernichten können. Diese Verhältnisse sind besonders 
von Th. Smith 4 * * ) studirt worden. 

Auch ich habe bei meinen Versuchen, auch bei denen mit ein¬ 
facher Bouillon, diese zunehmende Acidität gesehen und sie iu 
Beziehung zu dem Aufhören der weiteren Gasbildung zu bringen 

1) Pickardt, Zur Kenntniss der Chemie patholog. Ergüsse. Berl. kliu. 
Woch. 1897. Nr. 39. 

2) Ivan Honl spricht sich in seinem Referate über „Gasabscesse und Gas- 
phlegmonen“ (in Lubarsch’s u. Ostertag’s Ergebnisse u. s. w. 1896, I. Abth. 
1». 863) dahin aus, dass Gasentwicklung nur zu Stande käme, „wenn in dem 
afflcirteu Körper sich reichlich Zucker befinde“. Es handelt sich in unserem 
Falle nicht um einen Diabetiker. 

3) Vergl. M. Nencki, Sitz. Ber. d. Kais. Ak. d. Wiss. m.-u. CI. Bd. 98. 
V. Abth. II. b. u. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 1891. Bd. 28. XV. Cit. nach 
Kar plus, Ueber die Entwicklung von Schwefelwasserstoff u. Methylmercaptan 
durch ein Harubacterium. Virch. Arch. Bd. 131. S. 210. 

4) Smith, Ueber die Bed. d. Zuckers in Culturmedien für Bakterien. Centr.- 

Bl. f. Bakt. Bd. 18. p. 1. Nr. 1. 

Deutsches Archiv f. kliu. Metlicin. LXI. Bd. -2 
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gesucht. Ob sie aber in eiweisshaltigen Lösungen die einzige 
Ursache sein dürfte, scheint mir sehr fraglich. Wahrscheinlich 
werden noch andere Stoffe gebildet, welche in gleichem Sinne wirken. 
Was für Ursachen bei unserem K r a n k e n schliesslich eine Sistirung 
der Gasbildung herbeiführten, entzieht sich völlig unserer Kenntniss. 

Betonen muss ich noch besonders die Reihenfolge der Er¬ 
scheinungen. Zuerst bildete sich ein hämorrhagisches Exsudat, 
w'ohl die directe Folge der Pleuraverletzung. Dann erfolgte eit rige 
Umwandlung desselben und schliesslich trat Gasbildung auf. Man 
wird wohl nicht fehl gehen, wenn man betreffs der eitrigen Um¬ 
wandlung auf den Staphylococcus und weniger auf das Bacterium 
coli den Hauptnachdruck legt, die Gasbildung jedoch letzterem allein 
zuschreibt. Die Infection mit beiden Mikroorganismen hat — 
wenigstens aller Wahrscheinlichkeit nach — gleichzeitig statt¬ 
gefunden. Die Wunden w r aren zur Zeit der obengenannten Er¬ 
scheinungen bereits vollständig geschlossen. Es scheinen also erst 
im späteren Stadium, als die eitrige Umwandlung des hämor¬ 
rhagischen Exsudates einsetzte, günstige Wachsthumsbedingungen 
für die Keime des mitimplantirten Bacterium coli entstanden zu 
sein, die eine massenhafte Vermehrung und Leistung äusserer Arbeit 
(Gährung) von Seite desselben ermöglichten. 

Die Ansicht über die Möglichkeit einer „spontanen Gas¬ 
bildung“ im lebenden Körper überhaupt und in den serösen 
Räumen des Thorax im speciellen hat bekanntlich im Laufe der 
Jahre ausserordentlich gewechselt. 

Die älteren Kliniker, ich nenne insbesondere Laeunec, 
Skoda, Stokes, Rokitansky, Oppolzer, haben mit Bestimmt¬ 
heit mit der Möglichkeit einer solchen gerechnet. Dann kam eine 
Zeit, in der nur wenige mit Energie für dieselbe eintraten — Traube, 
Bi er me r, Senator —, während die Mehrzahl der Stimmen dahin 
lauteten, dass die Möglichkeit nicht gerade absolut von der Hand zu 
weisen, dass aber die Wahrscheinlichkeit keine sehr grosse sei. Erst in 
der neuesten Zeit hat erstere wieder an Boden gewannen, in Anbe¬ 
tracht ziemlich vieler, sicher constatirter Fälle von spontaner Gasbil¬ 
dung an anderen Stellen des Körpers, in der Schilddrüse, im subcutanen 
Zellgewebe, in der Peritonealhöhle, bezw. in Abscessen derselben, in 
der Muskulatur und schliesslich auch in der Pleurahöhle selbst. 

E. Levy 1 ) gelang es aus einem serösen eitrigen, auf tuber- 

1) E. Levv, Leber den Pneumothorax ebne Perforation. Arch. f. exp. Path. 
u. Pharm. Bd. XXXV. S. 335. 


Digitized 




Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Pneumothorax durch gasbildende Bakterien. 


335 


kulöser Basis berohenden Exsudate eines Kranken, bei dem sich 
ohne nachweisbare Perforation (Section) ein Pneumothorax ent¬ 
wickelte, einen gasbildenden Mikroorganismus zu züchten, 
denselben, den er bereits als Erreger einer Gasphlegmone 
früher 1 ) entdeckt hatte. Leider scheint das Gas in diesem Falle 
nicht untersucht worden zu sein. 

Unser Fall bildet somit einen weiteren Beleg für die Möglich¬ 
keit eines zymotischen, wie man vielleicht anstatt „spontan“ sagen 
sollte, Pneumothorax, bezw. Pneumopericard. 

(Unter „spontaner Gasentwickelung“ verstehen Einige be¬ 
kanntlich auch eine „Gassecretion“ aus Exsudaten, ohne bakterielle 
Ursache.) 

Die Diagnose eines zymotischen Pneumothorax u. s. w. 
dürfte nur durch die Untersuchung des dem Kranken 
entnommenen Gases zu stellen sein. Denn wenn die bakterio¬ 
logische Untersuchung auch eine Bakterienart zu isoliren vermag, 
die ausserhalb des Körpers im Gährungskölbchen Gas bildet, so 
ist damit noch nicht der zwingende Beweis geliefert, dass das vor¬ 
handene Gas eben von diesen Bakterien herrühren muss. Wenn 
z. B. in Folge Perforation einer Caveme ein Pyopneumothorax 
entsteht, so kann in dem Eiter das B. coli sich finden. Dasselbe 
kann aber nicht als Ursache der Gasansammlung im Thorax an- 
gesprocheu werden, wenn das Gas nur aus Stickstoff, Kohlensäure 
und Sauerstoff besteht. Ebenso wenig spräche der Mangel einer 
Gährwirkung der isolirten Bakterienart im Versuchsglase mit 
Sicherheit gegen die Möglichkeit, dass dieselbe innerhalb des mensch¬ 
lichen Organismus Gas zu bilden vermocht hätte. Durch die 
Aenderungen der Umgebung können die vitalen Eigenschaften der 
Bakterien nach beiden Richtungen hin in mannigfachster M eise 
variirt werden, es können neue Lebensäusserungen auftaucken, 
vorhandene verschwinden. 

Die in Betracht kommenden Bakterien liefern ein Gasgemenge, 
das ausser Kohlensäure (Stickstoff? und Sauerstoff?) Bestandteile 
enthält, die in der atmosphärischen Luft nicht Vorkommen, 
vor Allem Wasserstoff, oder Schwefelwasserstoff, oder Grubengas 
u. s. w. 2 ) Fördert daher die Gasanalyse eines oder mehrere dieser 


1) E. Levy, Ueber einen Fall von Gasabseess. P. Zeitsehr. f. Chirurgie 
1891. Bd. XXXII. 8. 248. 

2) Z. B. Hoppe-Seyler. Ueber d. Zusammensetzung der bei Pneumo¬ 
thorax vorhandenen Gase. D. Arcli. f. klin. Med. Bd. XXXXVI. 1889. S. lüf). 

22 * 
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letztgenannten Gase zu Tage, so ist damit der Beweis einer zymo- 
tischen Gasbildung geliefert. 

Die Gasanalyse erfordert übrigens nicht viel Zeit und gibt in 
ein paar Stunden bereits den gewünschten Aufschluss. 

Die bakteriologische Untersuchung hat der Gasanalyse 
erst dann zu folgen, wenn jene ein der atmosphärischen Luft fremdes 
Gas erwies. 


II. Theil. 

(Dr. Gebhardt.) 

Die bakteriologische Untersuchung des Falles wurde in der üblichen 
Weise damit begonnen, dass 3 Gelatineverdünnungsplatten angelegt 
wurden. Schon am nächsten Tage zeigten sich auf denselben punktförmige, 
w e i s s e Colonien; am zweiten Tage kamen dazu noch hellbräun¬ 
liche, kreisrunde Colonien in der Tiefe, welche an den folgenden Tagen 
an die Oberfläche der Gelatine traten. Letztere erwiesen sich bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung als bestehend aus Kugelformen, theils Häufchen 
bildend, vielfach auch zu zweien liegend. Die weitere Züchtung dieser 
Kugelformen ergab im Impfstich in Gelatine confluirenden, sich bald 
gelb färbenden Belag des Stiches; vom 3. Tage an begann Verflüssigung. 
Auf Agar-Agar bildete sich ein weisser, sehr bald sich intensiv gold¬ 
gelb färbender Belag. Xährbouillon wurde gleichmässig getrübt. Anaerobe 
Züchtung gelang sehr leicht sowohl unter Pyrogallussäure als in hoher 
Agar. Letztere entwickelte nach 8 Tagen in der Tiefe starken Geruch 
nach Buttersäure. 

Subcutane lnjection einer 12 Stunden alten Bouilloncultur verur¬ 
sachte bei Meerschweinchen eine entzündliche Infiltration, welche sich 
ohne weitere Folgen zurückbildete; Mäuse starben nicht bei subcutaner 
lnjection, dagegen konnte durch Impfung in die vordere Augenkammer 
eines Kaninchens ein Hypopyon erzeugt werden. 

Nach den morphologischen und culturellen Befunden dürfte es 
nicht zweifelhaft sein, dass es sich umStaphylococcuspyogenes 
aureus handelte. 

Eine weniger sichere Diagnose liess sich bei der zweiten Form der 
Kolonien stellen, welche sowohl auf den Gelatineplatten, als auf einem 

Jauchiger Pyopneninothorax: 40,0 Vol. ° 0 Kohlensäure 

21,0 „ Wasserstoff 

24.4 ,, „ Stickstoff. 

Hoppe-Sevier, Analyse von: Gasabscess bei Parametritis puerperalis 
(E. Levy, P. Zeitsehr. f. rhirunrie 1891. Bd. 32. S. 248. 

47,0 Vol. 0 o Kohlensäure. 

20.1 ,, .. Wusserstoff, 

32.0 .. .. Stickstoff. 
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Agarröhrenimpfstrich des Eiters sich durch ihre mattweisse Farbe 
von den gelben Colonien des Staphylococcus deutlich abhoben. Auch die 
Impfstriche des später aus der pericardialen Eitermasse angelegten schräg 
erstarrten Agar zeigten die nämlichen zweifachen AVuchsformen. 

Diese zweite Form der Kolonien, welche aus Stäbchen bestehen, ist 
anfangs sehr klein, rund, bräunlich. Die oberflächlichen Colonien sind grösser, 
wenn sie Platz haben, sich auszubreiten, wachsen sie bis zu Stecknadel¬ 
kopfgrösse aus, zeigen opaken Glanz, unregelmässige Form, wobei sich 
der Rand häufig gezackt, weinblattartig erweist. Die Stichcultur in 
Gelatine hat Nagelform mit flachem Kopfe. Verflüssigung tritt nicht ein. 
Das Wachsthum ist bei Zimmertemperatur fast ebenso üppig, wie bei 
37° C. Auch anaerob entwickeln sich die Culturen in derselben Weise. 
Auf schräg erstarrter Agar bildet sich ein grau-weisser Rasen, welcher 
nach einigen Tagen ziemlich deutlich irisirend glänzt. Bouillon wird 
stark getrübt, zugleich bildet sich ein Bodensatz und nach einigen 
Tagen im Brutofen bei 37 0 C. ein irisirendes Häutchen. Ebenso gut 
wachsen die Bakterien in Peptonlösung, in welcher deutliche Indol- 
reaction zu erzielen war; dagegen gelang in der Peptonlösung, welche 
Herr Dr. May zu Gährungsversuchen benutzte, nach vollendeter Gährung 
der Nachweis salpetriger Säure, erst nach Zusatz von 0,03 °' 0 Kalisalpeter 
zu der Nährlösung; doch war nur eine sehr schwache Reaction zu con- 
statiren. Mikroskopische Präparate der Colonien ergaben Stäbchen von 
wechselnder Grösse; die häufigsten Formen sind Kurzstäbchen, sehr oft 
zu zweien liegend; ausserdem aber waren, besonders in Bouillonculturen, 
auch längere Stäbchen zu beobachten; ferner auch ganz kurze, coccen- 
ähnliche Elemente; sehr selten sah man kurze Fäden. Degenerations¬ 
formen mit Polkörnern sind häufig. Sporenbildung war nicht nachzu¬ 
weisen. Nach Gram sind die Bakterien nicht färbbar. Im hängenden 
Tropfen sieht man bei Zimmertemperatur mässige Eigenbewegung, welche 
bei Brutofentemperatur lebhafter wird. Geisselfärbung gelang mir nur 
in seltenen Fällen; nie sah ich mehr wie 2 Geissein. Milch war gewöhnlich 
erst am 4. bis 5. Tage nach der Impfung geronnen, wobei die Reaction 
sauer wurde. Da es keinem Zweifel unterliegen konnte, dass diese Stäbchen¬ 
formen die Gasbildner waren, so wurden nun verschiedene Lösungen in 
U-förmigen Gährungsröhrchen geimpft und bei 37,5 0 gehalten. Die 
Tabelle S. 338 gibt die Uebersicht über die angewandten Lösungen 
und die Gährwirkung der Bakterien. Die intensive Gährwirkung zeigte 
sich ausserdem auch bei einem Stich in Zuckeragar, welches nach 
12 8tündigem Aufenthalte im 37 er Brutofen bereits in Stücke gerissen 
und emporgehoben war. 

Erwähnt sei an dieser Stelle noch als Ergänzung der Tabelle, dass 
in einer physiologischen Kochsalzlösung mit 0,1 ° 0 Milchzucker keine 
Gasentwickelung auftrat; nach Zusatz von 10 ccm Bouillon aber ent¬ 
wickelte sich nach wenigen Stunden starke Gährung. 

Thierversuche: Drei Mäuse, welche mit 0,1, 0,2 und 0,3 ccm 
einer 12 Stunden alten Bouilloncultur subcutan injicirt wurden, starben 
im Laufe der nächsten 12 Stunden: Gasbildung war weder an der In- 
jectionsstelle noch an anderen Stellen des Körpers zu bemerken; die 
Impfstriche vom Herzblute ergaben Reinculturen der fraglichen Stäbchen, 
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Tabelle. 


Art der Lösung. 

Gasentwickel ung. 

5-procentige Peptonlösung mit destill. 
Wasser 

— 

5-procentige Peptonlösung mit 10°/ 0 
Traubenzucker in destill. Wasser 

ziemlich starke Gasentwickelung nach 
10 Stunden 

10-procentige Traubenzuckerlösung mit 
destill. Wasser 

— 

40-procentige Milchzuckerlösung mit 
destill. Wasser 

1-procentige Kohrzucker-, 5-procentige 
Pepton-, physiol. Kochsalzlösung 

sehr geringe Gasentwickelung nach 

24 Stunden 

massige Gasentwickelung nach 10 
Stunden 

5% Pepton in physiol. Kochsalzlösung 

mässige Gasentwickelung nach 12 
Stunden 

Milch 

starke Gasbildung mit Schäumen; nach 
4 Stunden noch keine Gerinnung 

Xährbouillon (mit 20% Pepton) 

starke Gasbildung mit Schäumen nach 

4 Stunden 


welche in Bouillon überimpft, ebenfalls wieder starke Gasentwickelung 
bedingten. Auch in sämmtlichen anderen Organen der Thiere konnten 
die Stäbchen nachgewiesen werden. 

Ein Meerschweinchen erhielt eine Injection von 0,5 ccm einer 12 
Stunden alten Bouilloncultur von den aus dem Eiter gezüchteten Staphylo- 
coccen und den Stäbchen zwischen die beiden Pleurablätter rechterseits. 
Das Thier starb nach 8 Stunden unter starken Durchfallen. An der 
Injectionsstelle zeigte sich gar keine Reaction. Dagegen fanden sich in 
allen Organen die Stäbchen; auch aus dem Harne konnten sie gezüchtet 
werden ; die Staphylococcen fanden sich, wie zu erwarten war, überall, 
nur nicht im Harne. Die Allgemeininfection führte offenbar so rasch 
zum Tode, dass eine locale Wirkung an der Pleura nicht mehr zu 
Stande kommen konnte. 

Serum eines Typhuskranken, welches Typhusbakterien in 50facher 
Verdünnung agglutinirte, erwies sich für unsere Stäbchen als vollständig 
wirkungslos. Zum Schlüsse sei noch bemerkt, dass die Bakterien ihre 
morphologischen und biologischen Eigenschaften, speciell das kräftige 
Gährungsvermögen, auch noch nach zweimonatlicher Weiterzüchtung auf 
Agar unverändert beibehielten. Ein Beweis für die Widerstandsfähig¬ 
keit fraglicher Mikroorganismen ist auch der Umstand, dass es gelang, 
aus dem Pericardialexsudate, welches erst in der 6. Krankheitswoche ent¬ 
nommen wurde, ferner zweimal aus dem bei dem Verbandwechsel ent¬ 
nommenen Eiter die Bakterien zu züchten und ihr Gährungsvermögen 
noch nachzuweisen, trotzdem die Pleurahöhle mit antiseptischen Lösungen 
ausgespült wurde. 

Die Berichte über gasbildende Mikroorganismen bei patho¬ 
logischen Processen im menschlichen Körper sind bis jetzt nicht 
sehr zahlreich. Ich kann bei Besprechung der vorhandenen Literatur 
wohl unbedenklich alle diejenigen Fälle ausser Acht lassen, welche 
sich auf die Gruppe des Bacillus des malignen Oedems beziehen; 
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denn hierher gehören lauter strenge Anaerobier, während unsere 
Bakterien aerob und anaerob ihre Wirksamkeit entfalten. Aus 
demselben Grunde kann unsere Bakterienart mit dem Bacillus der 
Gasphlegmone, welchen E. Fraenkel 1 ) in 4 Fällen von Gas¬ 
phlegmone beim Menschen fand, nicht identificirt werden. Ausser 
dem rein anaeroben Wachsthum zeigte der Fraenkel’sche Bacillus 
auch weitere Eigenschaften, die in vorliegendem Falle fehlten: er 
färbte sich nach Gram und erzeugte, subcutan injicirt, Gasbildung. 
Eine morphologisch und culturell sich ganz ähnlich verhaltende 
Bakterienart züchtete Levy 2 3 ) bei einem Falle von Pneumothorax, 
der übrigens dem klinischen Bilde nach dem vorliegenden von mir 
untersuchten an die Seite gestellt werden kann, 

Ausser diesen wenigen Fällen, welche Anaerobier betreffen, 
wurden gasbildende Bakterien innerhalb des lebenden Körpers bei 
Cystitis beobachtet. Es handelt sich hier vor Allem um den Bacillus 
aerogenes. obwohl man vielleicht annehmen darf, dass hier eine 
Verwechslung mit Bacterium coli commune nicht immer auszu- 
schliessen ist. Die gasbildenden Eigenschaften des von Escherich 
zuerst beschriebenen Bacillus aerogenes sind von Baginsky genauer 
studirt worden. Seine Fähigkeit, Gas in der Blase zu erzeugen, 
haben Heyse’*) und Schnitzler 4 5 ) experimentell nachgewiesen. 
Er unterscheidet sich von unserer Bakterienart durch seine Un¬ 
beweglichkeit, ferner durch seine Fähigkeit, Milch sehr rasch zu 
coaguliren. Ausserdem wird angeführt, dass er auf Kartoffeln Gas¬ 
blasen und käseartigen Geruch erzeuge, was bei unseren Culturen 
nie zu beobachten war. 

Dagegen zeigt ein Fall septischen Emphysems, welchen C h i a r i •') 
veröffentlichte, einen mit dem unserigen vollständig übereinstimmenden 
Befund. Es handelte sich hier um eine an Diabetes leidende Frau, 
bei der im Anschluss an eine Oberschenkelamputation septisches 
Emphysem des Amputationsstumpfes sich einstellte; die Patientin 
erlag nach 2 Tagen und es gelang, sowohl in Schnitten der Mus- 

1) Centr.-Bl. f. Bakteriologie u. Parasitenkunde B. XIII. 1893. p. 13. Ueber 
die Aetiologie der Gasphlegmonen. 

2) Archiv f. exper. Pathol. u. Pharmocol. Bd. 35. 1895. p. 335. Ueber den 
Pneumothorax ohne Perforation. 

3) Zeitschr. f. klin. Medicin. 1894. p. 130. Ueber Pneumaturie, hervor¬ 
gerufen durch Bact. lactis aerogenes. 

4) Internationale klinische Rundschau. 1894. Nr. 8. u. 9. Ein Beitrag zur 
Kenntniss der Pneumaturie. 

5) Prager raed. Wochenschrift 1893. Nr. 1. Zur Bakteriologie des „sep¬ 
tischen Emphysems“. 
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kulatur des Amputationsstumpfes als auch der übrigen Organe sowie 
im Blute Bacillen nachzuweisen, welche sich culturell als dem 
Bacterium coli commune identisch zeigten. Einen ganz analogen 
Befund veröffentlicht v. Düngern’); nur dass hier kein Diabetes 
vorlag. Tympania Uteri, verursacht durch Bacterium coli, wurde 
von Gebhard 2 ) in 6 Fällen beobachtet. Ebenso scheinen die 
Bacillen von Eisenlohr :! ), welche derselbe in Gascysten der 
Vagina fand, sowie die Klein’s 4 ) bei Colpitis emphysematosa als 
Coli-Bacillen angesprochen werden zu müssen. Auch die von Eisen¬ 
lohr ausgeführten Gasanalysen, wobei er brennbares Gas, zweifellos 
Wasserstoff, fand, zeigen grosse Uebereinstimmung mit vorliegen¬ 
dem Falle. 

Die Vermuthung, dass es sich bei unserem Pneumothorax um 
Gasbildung aus dem Eiter durch die Tliätigkeit des Bacterium coli 
handle, wird nicht nur durch die beschriebenen culturellen und 
biologischen Eigenschaften bestätigt, wie insbesondere durch die 
Beweglichkeit, die langsam vor sich gehende Milchcoagulation. die 
Indolreaction und das intensive Gährvermögen, sondern auch durch 
analoge Versuche, welche ich mit einer aus einem diarrhoischen 
Stuhle in Reincultur gezüchteten Coli-Art anstellte. Speciell die 
Gährungsversuche ergaben vollständige Uebereinstimmung, wie auch 
die von Herrn Dr. M a y erwähnte Gasanalyse beweist. 

Bezüglich der Gasentwickelung aus Flüssigkeiten durch das 
Bacterium coli möchte ich auf eine, wie mir scheint, bis jetzt zu 
wenig betonte Erscheinung hinweisen, welche ich bei Baginsky *). 
der ziemlich eingehende Untersuchungen speciell über den Rückstand 
bei den Gährungsprocessen dieser Bakterienart gemacht hat, erwähnt 
finde, nämlich die Thatsache, dass in reiner Zuckerlösung keine 
Gährung eintritt, sondern erst auf Zusatz eines Eiweisskörpers; 
ganz dementsprechend sind auch die Resultate meiner Gährversuche, 
welche ich in der Tabelle p. 4 angeführt habe, ja ich konnte sogar 
die Bemerkung machen, dass die Gasentwickelung um so intensiver 
wird und um so rascher eintritt, je mehr Eiweissstoffe resp. Pepton 

1) Ein Eall von Oanphleffinone mit er Mitbetheiliirung des Bacterium coli. 
Miincli. med. Wochenschr. 1893. Nr. 40. 

2) Zeitsehr. f. Geburtshilfe und Gynäoologie. Bd. XXVI. 2. p. 480. 1893. 

3j Das interstitielle Vaginal-. Dann- u. Harnblasen-Emphysem zurückgeführt 

auf gasbildende Bakterien. Beiträge z. path. Anatomie. Bd. III. p. 101. 1888. 

4i Gasbildende Bakterien bei Colpohvperplasia eystica (Colpitis cmphyse- 
matosa) (Yntr.-Bl. f. Gynäcol. 1891. Nr. 31. p. 641. 

b) Zeitsehr. f. physiol. Chemie. 1889. Zur. Biologie der normalen Mih h- 
kothhakterien. 
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der Versuchsflüssigkeit. zugesetzt wurden. Ganz in der gleichen 
Weise bedingte bei den Controlversuchen die aus diarrhoischem 
Stuhle gezüchtete Coli-Art in vollständig zuckerfreien Eiweiss¬ 
nährlösungen intensive Gasentwickelung, während im Gegensätze dazu 
von den Autoren gewöhnlich als characteristisch hervorgehoben wird, 
dass Bacterium coli Rohr-, Milch-, Traubenzucker, ebenso Glycerin 
lebhaft vergähre, ohne dass hierbei auf das offenbar nothwendige 
Vorhandensein von Eiweiss und die Fähigkeit, auch dieses allein 
unter Gasbildung zu zersetzen, Rücksicht genommen wäre. 

Dass im lebenden Gewebe noch besondere Bedingungen vor¬ 
handen sein müssen, um zu einer Gasbildung durch Bacterium coli 
zu führen, geht daraus hervor, dass es keinem der Forscher gelang, 
bei Thierversuchen Gasbildung zu erzeugen; die Versuche von Eisen- 
lohr, Ohiari, v. Düngern blieben ebenso resultatlos wie die 
von mir angestellten; es war mir dies um so auffallender, als ich 
die Bakterien aus allen Organen, sowie aus dem Blute jedes Mal 
züchten und wieder auf den bezeichneten Nährböden Gasbildung 
erzielen konnte; ebenso schwer lässt sich dafür eine Erklärung 
finden, dass die Bakterien gerade in unserem Falle Gas entwickelten, 
eine Erscheinung, die in den vielen Fällen, in welchen das Bacterium 
coli bei pathologischen Processen nachgewiesen w r urde, so sehr selten 
eintrat und dann immer nur in Organen, welche in unmittelbarem 
Connex zum Darme stehen, wo also an eine Einwanderung von 
dieser Seite her viel leichter gedacht werden kann wie bei der 
Pleura, deren Infection in vorliegendem Falle, w r enn man nicht an 
eine Einführung durch das Messer denken will, kaum zu erklären 
sein wird. 
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Die Schrift in die Hand. 

Ein Beitrag zur Lehre vom Schriftceutrum. 

Von 

Br. Kattwinkel, 

Assistent am med. klin. Institut zu München. 

Eine Reihe von Arbeiten auf dem Gebiete der experimentellen 
Psychologie haben in den letzten Jahren genauere Studien über den 
Tastsinn, über seine verschiedenen Qualitäten, über die Intensität 
und die Raum Wahrnehmungen desselben angestellt. Versuche über 
die Wahrnehmung von Formen, über Berührungen complicirterer 
Art existiren nur spärlich oder gar nicht, und die Frage, ob der 
Tastsinn allein im Stande ist, uns solche zum Bewusstsein zu bringen 
oder ob zum Erkennen ausser dem Tastsinn noch andere Momente 
in Mitthätigkeit treten müssen, ist bisher noch nicht ventilirt 
worden. Und doch wäre es besonders vom physiologisch psycho¬ 
logischen Standpunkte aus von grossem Interesse, grössere Versuchs¬ 
reihen in dieser Hinsicht angestellt zu sehen, da durch sie nach 
verschiedenen Seiten hin Klarheit zu erwarten wäre. Denn ab¬ 
gesehen von den Functionen der äusseren Bedeckung treten bei der 
Prüfung des Erkenntnisvermögens von Formen Functionen der Hirn¬ 
rinde ein, da ohne Erinnerungsbilder für Formen u. s. f. die Functionen 
der Haut allein ein Erkennen derselben nicht möglich machten. Es 
Hesse sich durch Prüfung in gedachter Hinsicht, besonders an patho¬ 
logischen Fällen, feststellen, ob solche Centren bestehen, ja selbst 
vielleicht wo sie gelagert sind. Bei der Complicirtheit aller hierher 
gehörigen Verhältnisse ist es noth wendig, eine Function zu prüfen, 
deren Ablauf verhältnissmässig einfach ist und bei der Centra 
mit in Action treten, deren Existenz nach dem heutigen Stande 
unserer Wissenschaft angenommen werden darf. Eine solche ein¬ 
fache Function ist das Erkennen von Buchstaben durch die Haut. 
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Man kann a priori annehmen, dass dabei in Action treten l. der 
Tastsinn der Haut, 2. der Drucksinn, 3. die Hirnrinde. Es sollte 
nun auf Grund von Untersuchungen an Gesunden und Pathologischen, 
bei denen eine der drei Componenten gestört war, die Richtigkeit 
dieser aprioristiscben Annahme bewiesen werden. 

Veranlassung, diese Untersuchungen nicht für aussichtslos zu 
halten, gab uns eine Beobachtung, die wir an einem Patienten 
machten, der gleichzeitig blind und taub war, aber sprechen konnte. 
Derselbe wurde auf die Abtheilung des Herrn Professor Pierre Marie 
ins Hospice Bicetre zu Paris gebracht. Es war unmöglich sich mit 
dem Patienten, der absolut weder hören noch sehen konnte, zu 
verständigen. Man versuchte, in seine Hand mit einem Stifte die 
nöthigen Fragen zu schreiben, und es war überraschend zu sehen, 
wie gut und schnell Patient die geschriebenen Worte und Sätze 
verstand, und man auf diese Art und Weise sich mit ihm unter¬ 
halten und Aufschluss über seine Krankengeschichte erhalten konnte. 

Versuche an Normalen waren selbstverständlich deswegen noth- 
wendig, um einen Einblick zu gewinnen darüber, was die Unter¬ 
suchungmethode zu leisten im Stande ist, in wie weit man die 
Befunde als normal bezeichnen darf. 

Von den 30 untersuchten Fällen mögen nachstehend einige 
Beispiele angeführt sein: 
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Verwechselt 
oder nicht 
erkannt 
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oder nicht j 
erkannt ! 

Worte 

und Sätze 

Bemerkungen 
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S. P. m. 28 
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1 

| r> 

i i 

I 

Die 

kleinen 

Buch¬ 

staben 

werden 

1 ! 

t, u. j Fast 

' ebenso 
gut er¬ 
kannt wie 
kleine. 

H. 

! 

i 

1 Versteht 
Worte u.! 
Sätze; es 
i ist jedoch 

I nütliig, 

Schreibt man ein Wort 
fortlaufend, so wird 
es schlecht verstanden ; 
findet dagegen nach 
jedem einzelnen Buch- 


schnell 

erkannt. 


{ ‘edera brechung statt, so wird 
Such- es sofort entziffert. — 
Istaben ab- Die einzelnen Buch- 
| zusetzen, staben werden besser 
verstanden, wenn man 
die Stelle in der Hand- 
stets wechselt. — Es 


ist gleichgültig, ob in 
die linke Hand, auf den 
Rücken der Hand oder 
in die Hohlhand ge¬ 
schrieben wird. 
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Name 3 \S i 


J 

1 

o 

bt 

— 

a 

i 

Wenig in¬ 
telligent 

Kleine 

Buch¬ 

staben 

Verwechselt 
oder nicht 
erkannt 

Grosse 

Buch¬ 

staben 

Verwechselt 
oder nicht 
erkannt 

Worte 

und Sätze 

26 



Erkennt 

p. 

Etwas 

A, 
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sehr leicht 


schlechter 

H, 

Worte u. 
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erkannt 

E. 

kleine 




liehe 


wie kleine 


Sätze ohne 




Buch- 


Euch- 


zu buch- 




staben. 


staben. 


stabiren. 

23 



Gut und 
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Ebenso 

A. 

Versteht 




schnell 


gut er- 


Worte 




erkannt. 


kannt wie 


fort- 






kleine. 


laufend 








gesebrie- 
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zu buch- 








stabiren. 
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m. i, o. b, 

q, t, 

Werden 

A, N, 

Nur 




d sofort 

s. 1, 

! schlechter 

K, L. 

wenige 




erkannt; 

ff. 

erkannt 

Q. 

Worte 




andere 


wie 


werden 




nur mit 


1 kleine. 


buch- 




grosser 




stabireud 




Mühe. 




gelesen. ' 

21 

?? 


Werden 

t, 1. 

Werden 

T, F. 

Werden 




gut er¬ 


etwas 

A. 

buch- 




kannt. 


schwerer 


stabirend 






erkannt 


gelesen. 






wie die 








kleinen. 



.ßl 



Werden 

b t t. 

Nur sehr 


Vermag 




ziemlich 

f, a. 

wenige 


Worte 




schwer 

q, s. 

grosse 


nicht zu 




erkannt. 


Buch¬ 


erkennen. 






staben 








sind er¬ 








kannt 








worden. 




Bemerkungen 


Fühlt Buchstaben am 
besten mitten in der 
Hohlhand; sehr schlecht 
dagegen am Daumen 
und Kleintiugerballen. 
In der linken Hand 
wird das Geschriebene 
ebensogut erkannt wie 
ifi der rechten. 

Kein Unterschied, ob 
in die rechte oder linke 
Hand geschrieben wird. 
Fühlt Buchstabeu am 
besten, wenn sie stets 
auf dieselbe Stelle der 
Hand geschrieben wer¬ 
den. — Es i-t rieich- 
gültig. ob schnell oder 
langsam geschrieben 
wird. 

Es ist gleichgültig, ob 


Hohlhand besser wie auf 


.geschrieben werden. 

l Erkeunt auf dem 
Rücken der Hand die 


ob in die linke oder 
rechte Hand geschrie¬ 
ben wird ist gleichgül¬ 
tig. Buchstaben müssen 
immerauf dieselbe Stelle 
geschrieben werden. 

Da 1). sehr schwie¬ 
lige Hand hat. werden 
die Buchstaben am 
besten mitten in der 
Hohlhand erkannt und 
zwar, wenn dieselben 
mit starkem Druck ge- 
zeichnet werden. Er¬ 
kennt auf dem Rücken 
der Hand besser wie in 
der Hohlhand. 
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Bemerkungen 


<. 

R. 


1 1 

I Werden j t, \ 7 

Werden \ P, A r 

| ziemlich j p. 

schlechter; K, D, 

gut er¬ 

wie F. 

kannt. 

kleine er¬ 

i 

i 

i i 

1 §, 'S 

1 

1 

kannt. 

i | 

i 

j 

, 1 

! 


m. 13 — „ | Werden ! t, 1, I Werden i P, A,! Werden J Kein Unterschied 

nur sehr [zwischen rechter und 
schwer linker Hand. Auf dem 
erkannt. |Handrücken werden 
I Buchstaben schlechter 
I erkannt wie in der 
I Hohlhand. Buchstaben 
müssen sehr langsam 
iund immer auf die¬ 
selbe Stelle geschrieben 
| werden. 

Wir haben von normalen Individuen solche beiderlei Geschlechts 


und von verschiedenstem Alter untersucht, haben ferner die Unter¬ 
suchung nicht nur auf intelligente, sondern auch auf solche, die 
wenig intelligent waren, ausgedehnt, und haben so zu constatiren 
vermocht, dass sämmtliche Personen natürlich mit mehr oder weniger 
grossem Unterschiede die in die Hand geschriebenen Buchstaben 
bei geschlossenen Augen zu erkennen vermochten. 

Aus obigen Untersuchungen ist ersichtlich, dass im Grossen 
und Ganzen die kleinen Buchstaben besser erkannt werden wie die 
grossen. Am meisten von den kleinen Buchstaben werden ver¬ 
wechselt oder schlecht erkannt p. t, u, v, a und 1. 

p wird meistens mit n verwechselt, t mit 1 oder f, u mit n oder a. 

Von den grossen Buchstaben wird A, H und K meist schlecht 
erkannt; Verwechselungen treten am häufigsten ein zwischen Q und 
0 und F und T. 

Mehr Schwierigkeit macht es, ein in die Hand geschriebenes 
Wort oder einen kleinen Satz zu verstehen. Nur wenige Personen 
verstanden ein Wort, wenn es sofort, ohne bei den einzelnen Buch¬ 
staben abzusetzen, zusammenhängend geschrieben wurde. Es war 
meist nöthig, nach jedem Buchstaben abzusetzen und eine kleine 
Pause eintreten zu lassen; es wurden dann die einzelnen Buchstaben 
zusammengesetzt und so das Wort gebildet. 

Fast immer bestand kein Unterschied, ob in die rechte oder 
Unke Hand geschrieben wurde; doch wurde im Allgemeinen am 
besten mitten in der Hohlhand empfunden und zwar, wenn man ein 
ganzes Wort schrieb, wurde es besser verstanden, wenn die ein¬ 
zelnen Buchstaben immer auf dieselbe Stelle geschrieben wurden. 
Es hängt das wohl damit zusammen, dass bei mehreren Personen 
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die Fingerballen mit Clavus versehen waren nnd so die Berührung 
nicht so gut gefühlt werden konnte; andererseits lässt sich aber 
auch vermuthen, wenn auf einer Stelle durch die Berührung die 
betreffenden sensiblen Fasern einmal erregt sind, dieselben für jede 
neue Berührung empfänglicher sind und so die Buchstaben, immer 
auf dieselbe Stelle geschrieben, leichter percipirt werden. Nur 
einige zumeist intelligente Individuen, bei denen die Epidermis der 
Hände durch Arbeit nicht verdickt war, gaben an, dass sie besser 
ein Wort verständen, wenn es fortlaufend, d. h. die Buchstaben 
nicht immer auf dieselbe Stelle, geschrieben wurde. 

Ebenso haben wir dieselben Versuche auf dem Rücken der 
Hand gemacht. Man liess, damit die Haut besser gespannt wurde, 
eine Faust machen und schrieb dann mit einem Stift auf dieselbe. 
Die Untersuchungen haben ergeben, dass hier fast ebenso gut die 
geschriebenen Buchstaben verstanden wurden wie in der Hohlhand. 

Im Anschluss hieran möge der Fall Platz finden, aus dem er¬ 
sichtlich ist, dass man auch bei dieser Function wie bei sonstigen 
Sensibilitätsqualitäten vikariirende Steigerung annehmen darf. 

Prayme, Schuster, 27 Jahre alt, ist in seiner Jugend stets gesund 
gewesen. Er besuchte von seinem 6. Jahre an die Schule, wo er gut 
schreiben und lesen gelernt haben will. In seinem 13. Jahre wurde er 
in Folge eines Ohrenleidens vollständig taub. Er erlernte dann ein 
Handwerk, das er jedoch nur bis zu seinem 20. Jahre, wo er sich ein 
Augenleiden zuzog, welches völlige Erblindung zur Folge hatte, betreiben 
konnte. Was die Schrift in die Hand anbelangt, so werden sämmtliche 
Buchstaben mit grosser Leichtigkeit erkannt. Verwechselt wurde bloss 
a mit d. — Patient vermag innerhalb einer Minute nicht weniger wie 
ca. 40 Buchstaben zu entziffern. Die grossen Buchstaben werden etwas 
schlechter erkannt wie die kleinen, indem bei den sich ähnlich sehenden 
wie F und T, Q und 0 häufiger Verwechselungen stattfanden. Schreibt 
man ein Wort, so ist es nothwendig, nach jedem Buchstaben abzusetzen, 
Patient sagt dieselben leise vor sich hin und setzt sich dann das Wort 
aus demselben zusammen. Man schreibt z. B. das Wort maison. Patient 
bustabirt leise m, a, i = mai, s, o, n = son also maison. Er macht 
es genau so wie ein Kind, das sämmtliche Buchstaben kennt und nun 
Worte lesen soll. So ist es möglich, sich mit dem Patienten, der ziem¬ 
lich intelligent ist und gut antwortet, durch die Schrift in die Hand 
zu verständigen, und ist auch auf diese Weise die Krankengeschichte etc. 
eruirt worden. 

Als Ergebniss der Untersuchung können wir also berichten, dass 
Patient mit grosser Leichtigkeit, ja wohl in Folge der feineren 
Entwickelung des Tastsinnes die in seine Hand geschriebenen Worte 
weit schneller und leichter erkennt wie normale Individuen. Es ist 
bei ihm nicht nöthig, die Buchstaben immer auf dieselbe Stelle der 
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Hohlhand zu schreiben, sondern er versteht eben so gut wenn nicht 
besser, wenn die Worte fortlaufend geschrieben werden. Auf ein¬ 
zelne Besonderheiten, die bei der Untersuchung zu Tage traten, 
wird später näher eingegangen werden. 

Dann haben wir unsere Untersuchungen noch auf einige Taub¬ 
stumme ausgedehnt, auch bei diesen konnten wir constatiren, dass 
sie im Allgemeinen schneller und besser verstanden wie normale 
Individuen. 

Nachdem so die Leistungsfähigkeit der Methode bei Gesunden 
und die Grösse der Fehlerquellen festgestellt war, war es notli- 
wendig, Fälle zur Untersuchung zu bringen, bei denen die als letzte 
präsumirte Compongnte eine Störung erlitten hatte; ein Erkennen 
von Buchstaben durch die Haut bei Aufhebung des Tastgefiihls ist 
ja natürlich ausgeschlossen. Es wurden Fälle dazu gewählt, bei 
denen erfahrungsgemäss gewisse Functionen gewisser Hirnrinden¬ 
gebiete gestört sind, und zwar müssen verschiedene zur Unter¬ 
suchung gelangen, um bei regelmässigem Vorkommen der Zerstörung 
unserer Functionen bei bestimmten genauer zu localisirenden Hirn¬ 
krankheiten eine Localisation unserer centralen Componente zu er¬ 
möglichen. Wir wandten deshalb unsere Aufmerksamkeit den ver¬ 
schiedenen Formen der Aphasie zu, bei denen wir aus den Symptomen 
schliessen können, welche Hirngebiete afficirt sind. 

Sämmtliche Beobachtungen verdanke ich der Güte des Herrn 
Prof. Pierre Marie, dem ich auch nochmals öffentlich für seine mir 
jeder Zeit erwiesene überaus grosse Liebenswürdigkeit herzlichst 
zu danken mich verpflichtet fühle. 

Fall I. Vi61 . . ., J. B., 48 Jahre alt, Schneider. Anamnestisch 
konnte über den Fall nur eruirt werden, dass Patient seit dem Jahre 
1892 auf der rechten Seite gelähmt ist und gleichzeitig die Sprache 
verloren hat. 

Status präsens: Patient ist wegen seiner rechtsseitigen Lähmung 
ausser Stande, allein zu gehen; nicht den geringsten Dienst vermag er 
allein zu verrichten; man muss ihn aus- und anziehen, ins Bett heben etc. 
Der Mund ist etwas nach der gesunden Seite verschoben und wird beim 
Sprechen hauptsächlich auf dieser Seite bewegt. Der obere Facialis ist 
intact, doch kann das Auge auf dieser Seite nicht so fest geschlossen 
werden wie auf der gesunden. Patient vermag die Zunge nur mit Mühe 
etwas über die Zahnreihe hervorzustrecken, dabei scheint dieselbe nach 
der linken Seite etwas abzuweichen. Die Schulter wird auf der rechten 
Seite nicht so gut und mit solcher Kraft gehoben wie auf der linken. 
Atrophie der ganzen rechten Oberextremität. Der Oberarm befindet sich 
in Adductionsstellung. Der Unterarm ist ungefähr rechtwinklig gebeugt; 
die Hand ist pronirt und steht fast im rechten "Winkel zum Vorderarm; 
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die Finger sind in allen Gelenken contracturirt. Das rechte Bein ist in 
gewöhnlicher HaltuDg leicht gebeugt; der Fuss in ausgesprochener 
Varoequinusstellung, dabei steht derselbe in einem nach aussen offenen 
Winkel zum Unterschenkel. Sehnenphänoraene auf der rechten Seite 
gesteigert. — Hautreflexe daselbst erloschen. — Pharynxreflex vorhanden. 
— Keine Störung der Sensibilität. 

Sprachstörungen. Patient versteht alle an ihn gerichteten 
usuellen Anforderungen wie: „Zeigen Sie die Zunge, schliessen Sie die 
Augen, setzen Sie die Brille auf, legen Sie die Mütze auf den Tisch.“ 
Sobald man jedoch weniger gebräuchliche Anforderungen an ihn stellt, 
werden dieselben nicht verstanden. 

F.: Legen Sie Ihre Mütze auf den Tisch und stecken Sie sie dann 
in die Tasche Ihres Bockes. 

A.: Patient nimmt seine Mütze und setzt dieselbe auf. 

F.: Stecken Sie Ihre Hand in die Tasche Ihres Bockes. 

A.: Patient steckt seine Hand in die Hosentasche. 

F.: Zeigen Sie Ihr linkes Bein. 

Patient versteht die an ihn gerichtete Aufforderung nicht. 

F.: Nehmen Sie den Federhalter vom Tisch. 

A.: —. 

F.: Nehmen Sie ein Zündholz und zünden dasselbe an. 

A.: —. 

Der Kranke vermag ausser den Worten poussi, toujours und mais 
kein anderes zu reden. Er ist selbst ausser Stande seinen Namen aus¬ 
zusprechen. Wenn man ihm mehrere Male seinen Namen Vi6lard vor¬ 
sagt, so bringt er nur mit grosser Anstrengung und spastischer Aussprache 
das Wort „Via a u heraus. Versucht man ihn andere Worte wiederholen 
zu lassen, so geschieht dieses immer mit grösster Anstrengung, meistens 
ist das Wort dabei unvollständig und völlig unverständlich. — Lässt man 
Patient singen, so ist man überrascht über die relative Leichtigkeit, mit 
der er die Worte des Liedes ausspricht. Die Articulation ist auch hier 
spastisch, unvollständig, aber die Worte sind gut verständlich. Er singt 
von selbst zwei Strophen der Marseillaise. Ebenso vermag er noch ein 
anderes Lied, wenn man ihn etwas unterstützt, zu singen und zwar mit 
gut verständlichen Worten. Fordert man ihn jetzt auf, diese eben ge¬ 
sungenen Worte ohne Gesang auszusprechen, so ist er dazu ausser Stande. — 
Patient vermag kein einziges Wort zu lesen. Man zeigt ihm ein Alpha¬ 
bet; er vermag keinen einzigen Buchstaben, den man ihm vorsagt, zu 
zeigen. — Vor seiner Krankheit konnte Patient lesen und schreiben. — 
Man zeigte ihm ein Bild, das einen Elephanten darstellt; er scheint ihn 
zu kennen, ohne jedoch den Namen auszusprechen. Auf die Frage, ob 
er mal auf einem solchen gesessen sei, macht er Geste der Verneinung. 
Darauf wird ihm ein anderes Bild, ein Pferd, gezeigt. Die Frage, ob 
er auf einem solchen mal geritten habe, beantwortet er durch bejahende 
Geste. Dieselbe an ihn gestellte Frage beim Vorzeigen eines Bildes, das 
einen Löwen darstellt, beantwortet er heftig verneinend. — Bei Emblemen, 
dem Patient vorgezeigt, weiss man nicht, oh er sie versteht. Man zeigt ihm 
eine kleine Kinderfahne; das versetzt ihn in Heiterkeit; er wiederholt 
mehrere Male das Wort poussi, poussi. Patient erkennt keine einzige 
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ihm vorgezeigte Zahl, ebenso keine Noten. Er vermag spontan nur mit 
grosser Mühe seinen Namen und zwar mit der linken Hand zu schreiben. 
Man gibt ihm ein Wort in Druckschrift zum Copiren. Während einige 
Buchstaben richtig nachgezeichnet werden, werden andere verwechselt 
oder sind völlig unkennbar. Dagegen geschriebene Worte zu copiren ist 
Patient vollständig ausser Stande. Ferner vermag er keine einzige Zahl 
zu schreiben noch zu copiren. — Er kann keinen einzigen Gegenstand, 
den man ihm zeigt, bezeichnen und vermag dieselben auch in ihrer Be¬ 
deutung nicht zu erkennen; er wiederholt beständig die Worte poussi, 
poussi. Die Mimik ist ebenfalls gestört. Patient wendet nicht die 
Gesten an, die am ausdrucksvollsten sind und leicht verstanden werden 
könnten; doch hat es den Anschein, als ob er die Mimik versteht. — Auf¬ 
merksamkeit des Patienten ist ziemlich gut. 

Schrift in die Hand. Patient erkennt keinen einzigen in seine 
Hand geschriebenen Buchstaben. 

Fall II. Hob . . ., Uhrmacher, 48 Jahre. Patient versteht gut 
und vollführt einfache an ihn gestellte Aufforderungen wie : Schliessen 
Sie die Augen, heben Sie die Hände in die Höhe; zeigen Sie Ihre 
Zunge etc. richtig. Ein etwas complicirterer Act. „Nehmen Sie den 
Federhalter vom Tintenfass und legen Sie denselben auf die Streichholz¬ 
schachtel“ wird anfangs nicht verstanden; erst nach wiederholter Auf¬ 
forderung wird der Befehl ausgeführt. „Schlagen Sie drei Mal mit Ihrer 
rechten Hand in Ihre linke und fassen Sie dann mit Ihrer rechten Hand 
Ihr rechtes Ohr.“ Patient macht nichts. Man wiederholt ihm fünf bis 
sechs Mal den Satz, worauf Patient die Hände in die Höhe hebt. Darauf 
sagt man ihm langsam jeden einzelnen Theil der Phrase, worauf er 
schliesslich die Aufforderung ausführt. „Nehmen Sie ein Streichholz aus 
der Schachtel, zünden Sie es an und lassen es dann von mir ausblasen.“ 
Patient gibt uns ein Streichholz; er hat den Befehl so aufgefasst, als 
wollten wir uns damit eine Cigarre anzünden. „Wickeln Sie in eins der 
Blätter Papier, die auf dem Tische liegen, Ihre Brille und den Feder¬ 
halter ein.“ Patient nimmt ein Blatt Papier und wickelt seine Brille 
ein. Er weiss, dass noch etwas fehlt, erinnert sich aber nicht mehr, 
dass es der Federhalter ist. Man stellt noch mehrere derartige Auf¬ 
forderungen an ihn, und man sieht, dass Patient allen einfachen gleich 
nachkommt, sobald dieselben jedoch complicirter sind und Dinge ent¬ 
halten, die etwas ungewöhnlicher Art sind, vermag er sie nicht mehr 
auszuführen. Das Hörvermögen, mit der Uhr gemessen, ist links sehr 
gut, rechts etwas schlechter. 

Spontansprechen. Patient vermag über seine Krankheit nur 
äusserst wenig zu berichten: Er weiss den Beginn derselben nicht an¬ 
zugeben und zwar wegen Amnesie, nicht weil es ihm schwer fällt, sich 
auszudrücken. Er weiss nicht, in welchem Jahre er in die Salpetriere 
eingetreten ist. Alles, was er angeben kann, ist, dass er während der 
Arbeit plötzlich hingefallen und bald eingeschlafen sei (coraa?). Der 
Bewusstseinsverlust soll drei Tage gedauert haben. Er hat leichte rechts¬ 
seitige Hemiplegie gehabt; ferner scheint es, dass er anfangs kein Wort 
hat sprechen können. Wie lange er im Bett gelegen, vermag er nicht 
anzugeben. Wie gesagt ist es hauptsächlich eine Folge der beträchtlichen 
Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 23 
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Amnesie, dass er keine Auskunft geben kann, weniger, weil es ihm 
Schwierigkeit macht sich auszudrücken. 

Seine Schwester macht hierüber folgende Angaben: „Er spricht 
schwer, er kann sich nicht ausdrücken; er weiss, was er sagen will, 
aber er kann es nicht aussprechen, er hat kein Gedächtniss; vor zwei 
Jahren ist er von einer Treppe gefallen, seit dieser Zeit datirt der Zu¬ 
stand.“ 

Patient kann sich ziemlich gut durch das Wort verständlich machen. 
So erzählt er, dass er in der Salpetri&re den Hof habe fegen müssen, 
wofür er wöchentlich einige Sous bekommen habe. Er findet lange Zeit 
das Wort Besen nicht; er blickt um sich und sagt, dass hier keiner sei; 
nach längerer Zeit findet er das Wort. Keine Intoxication eines Wortes. 
Keine Paraphasie. Was die grammatikalische Construction anbelangt, so 
sucht er sich möglichst einfach auszudrücken, indem er viel den Infinitiv 
anwendet; doch spricht er im Allgemeinen gut. Man gibt ihm auf, eine 
Zeile von einem Gedicht zu wiederholen. Er sagt: „Das ist zu viel.“ 
Trotz vier- bis fünffacher Wiederholung sagt er immer nur die letzten 
zwei Worte nach. Es ist unmöglich, Patient singen zu lassen; er sagt 
immer: Ich kann nicht. Früher will er es gekonnt haben. Man zeigt 
ihm eine Anzahl geschriebene Worte; er vermag kein einziges zu lesen. 
Darauf zeigt man ihm einzelne Buchstaben. Statt a sagt er o; statt d 
= u; statt b = p. Ein h wird gar nicht erkannt, i ebenfalls nicht. 
Man zeigt ihm u, er sagt etwas wie u; ein ihm darauf vorgezeigtes m 
hält er auch für u. Man fordert ihn auf, die Buchstaben mit dem 
Finger nachzuzeichnen; aber selbst, wenn man ihm seine Hand führt, 
erleichtert dieses nicht die Erkenntniss der Buchstaben. Man zeigt ihm 
Zeichnungen; einen Frauenkopf benennt er Frau; darauf ein Pferd, 
Kaninchen, Kuh, die er sofort erkennt. Beim Vorzeigen eines Herzens 
sagt er: Das ist ein . . ., indem er dabei mit seiner Hand auf die Stelle 
der Brust zeigt, wo das Herz sitzt. Als man darauf das Wort Herz 
sagt, antwortet er: Jawohl, das ist es. Es scheint, dass er die Embleme 
der Republik erkennt. Man zeigt ihm eine Uhr. Er kann den Namen 
nicht finden, aber er weiss, wozu sie dient. Man dreht den Zeiger der 
Uhr auf XII. Nach langem Zögern sagt er: Mittag. 

Man zeigt ihm 12 1 / e ; 3; 4 1 4> ; 7; 9. 

Antwort 1 J 2 ; 4 , 2 ; 4 1 /.,; 4 1 ,: —. 

Man gibt ihm auf, folgende Zahlen zu lesen : 2 ; 4 ; 6; 7 ; 3: 5 ; 9 ; 1. 

Antwort: 2; 4; 9; 7; 3; 9: 9: 2. 

Frage: 98; 68; 46. 

Antwort: 70; —; 57. 

Man zeigt ihm 68 und fragt ihn, ob es weniger wie 100 sei, worauf 
er ja antwortet. Auf die Frage, ob es mehr wie oO sei, gibt er keine 
Antwort. Patient kann nicht sagen, wie viel 2x2 ist. Auf die Frage 
2-f-2 sagt er nach langem Besinnen 4. 1 —1 = 2, 3-(-3 keine Ant¬ 

wort. Patient ist unfähig seinen Namen zu schreiben. Vor seinem Un¬ 
fall konnte er schreiben. — Man lässt ihn verschiedene Buchstaben 
copiren. Statt i macht er eine Art u. Ein o copirt er richtig, kann 
aber den Namen des Buchstaben nicht angeben. Er fügt eine kleine 
Schleife hinzu, welche nicht auf dem Original ist. Mit Mühe copirt er 
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ein a, indem er znerst ein o macht und dann einen Strich hinzufügt; 
aber diese Copie ist absolut mechanisch. Ein A bringt er nach langem 
Hinsehen auf das Modell, so wie man eine Zeichnung anfertigt, ziemlich 
richtig zu Stande. Statt 2 macht er 0; die einzige Ziffer, die er un¬ 
gefähr richtig copirt, ist 4. Patient versteht die Mimik, er ist selbst 
fähig sich ihrer zu bedienen, jedoch nur für einfache Acte. Die ver¬ 
schiedenen Handgriffe, die zu seinem Handwerk nöthig sind, ist er ausser 
Stande durch Mimik zu bezeichnen. Während dieser Untersuchungen 
schlägt die Thurmuhr; auf die Frage, was das sei, antwortet Patient: 
Das ist um zu essen. Das Wort „Glocke“ kann er nicht finden, aber 
als man es vor ihm ausspricht, erkennt er es sofort. Man zeigt ihm eine 
Schüssel; er kennt den Namen fficht, aber die Bedeutung. Eine Säge 
kann er ebenfalls mit Namen nicht bezeichnen, aber er macht die Be¬ 
wegung des Sägens, indem er dabei mit dem Munde das Geräusch einer 
Säge nachmacht. Beim Yorzeigen eines Federhalters kann er den Ge¬ 
brauch angeben aber nicht die Bezeichnung. Eine Tabakspfeife benennt 
er mit Namen. Man zeigt ihm einen Würfel. Die Frage, ob er rund 
sei, beantwortet er bejahend, ob es ein Würfel sei, verneinend. Farben 
erkennt er, doch kann er die feineren Nuancen nicht angeben. Obgleich 
augenscheinlich eine beträchtliche Verminderung der Intelligenz besteht, 
hat Patient doch noch genügendes Verständniss; aber man sieht, dass er 
sich selbst misstraut, in keinen seiner Angaben ist er ganz sicher. Die 
Aufmerksamkeit ist ziemlich gut; während der Untersuchungen hat 
Patient niemals manifeste Zeichen der Ermüdung gezeigt. Auf die 
Frage wo und wann er geboren sei, antwortet er: In Paris. Jahr und 
Monat kann er nicht angeben. — Was den Orientirungssinn anbelangt, so 
sagt Patient selbst, dass es ihm unmöglich sei, nach einem etwas ent¬ 
fernten Orte sicher hinzugelangen. Er vermag z. B. nicht anzugeben, 
wo die Oper ist. — Es besteht homonyme laterale Hemianopsie. — 
Keine Hemiplegie. — Keine Störung der Sensibilität. — Patellarreflex 
rechts etwas stärker wie links. — 

Schrift in die Hand: Patient versteht keinen einzigen in seine 
Hand geschriebenen Buchstaben. 

Fall III. Gren . . . , 74 Jahre alt, brach im Jahre 1890 in 
Folge eines Falles vom Wagen sein rechtes Bein. Direct nach dem 
Unfälle will Patient plötzlich seine Sprache verloren haben. Keine 
Lähmung. Nachdem er zwei Monate lang kein Wort habe sprechen 
können, habe sich die Sprache nach und nach gebessert. Es besteht 
keine Hemiplegie ; Patient versichert, dass seine rechte Hand niemals 
schwächer gewesen sei wie seine linke. Bei jeglicher Arbeit bediente er 
sich stets der rechten Hand. — Gehen macht Patient Schwierigkeit, 
doch hängt das mit der alten Fractur des Beines, das er nachschleppt, 
zusammen. — Der Mund ist etwas grösser auf der rechten Seite wie 
auf der linken. Die Unterlippe hängt auf dieser Seite ein wenig tiefer 
herab. Patient vermag zu blasen aber nicht zu flöten; er sagt, dass er 
dies nie gekonnt habe. — Die Beweglichkeit der Zunge ist erhalten. 
Die Bewegungen nach der Seite werden jedoch etwas schwerer auf der 
rechten wie auf der linken Seite ausgeftihrt. — Die Sensibilität ist in 
allen Qualitäten vollständig erhalten , ebenso der stereoguostische und 
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der Muskelsinn. — Sehnenreflexe auf beiden Seiten gleich stark erhalten. 
Würgreflex vorhanden. 

Sprachstörungen. Gegenwärtig noch sind deutliche Sprach¬ 
störungen vorhanden. Sie bestehen in der Schwierigkeit, die Worte 
deutlich auszusprecheu. Dabei sind jedoch die von dem Kranken an¬ 
gewandten Worte correcte. — Auf die an Patient gerichtete Aufforderung, 
den Deckel vom Tintenfasse zu nehmen und ihn auf die Streichholzdose 
zu legen, reagirt er nicht. Stellte man an ihn dagegen eine nur aus 
wenigen Worten und aus einem einzigen Act bestehende Aufforderung, 
so versteht er diese sehr gut; sobald aber der auszufiihrende Act auch 
nur einigerinaassen complicirt ist, so versteht er denselben nicht. Man 
sagt ihm z. B.: Legen Sie Ihre Mütze auf den Tisch und öffnen Sie 
schnell dreimal Ihre Hand. Patient legt die Mütze auf den Tisch und 
fragt: Was soll ich mit der linken Hand machen? Sagt man Patient 
eine aus zwei kurzen Versen bestehende Strophe vor, so vermag er sie 
zum ersten Male nicht zu wiederholen, zum zweiten Male bringt er nur 
eine Zeile heraus und zum dritten Male 1\ 2 . Patient findet kein Lied 
zum Singen; er sagt, dass er sich keines einzigen der früher gesungenen 
erinnere. Wird ihm etwas vorgesungen, so wiederholt er es sehr schlecht, 
doch ist ihm nicht alles musikalische Gefühl verloren gegangen. Sämmt- 
liehe Buchstaben und Ziffern vermag Patient zu lesen, dagegen bringt 
er ein Wort nur mit grosser Mühe heraus. — Spontanschrift ziemlich 
gut. Man sagt ihm, er solle schreiben: „Die Sonne leuchtet“; er ver¬ 
mag nur die ersten beiden Worte zu schreiben, das dritte dagegen 
nicht. Man sagt ihm: „Die Sonne scheint“; auch dieses vermag er 
nicht zu schreiben. Dagegen: ,,Die Sonne ist warm“ schreibt er sofort. 
Man zeigt Patient einen kleinen Schubkarren, den er mit Namen be¬ 
zeichnet. Fragt man ihn, wozu derselbe dient, so findet er keine 
passenden Worte. Man zeigt ihm eine Säge: Auf die Frage, wozu die¬ 
selbe diene, kann Patient das Wort ,,schneiden“ nicht finden. Nach 
langem Besinnen sagt er: „Um ein Brett zu trennen.“ Patient kennt 
die meisten ihm gezeigten Gegenstände, aber es dauert stets mehr oder 
weniger lange, ehe er deren Bedeutung angeben kann. — Die Farben 
erkennt er und benennt sie richtig. — Orientirungssinn scheint nicht 
gestört zu sein. — Patient versteht die Mimik und wendet auch die 
Gesten an, die am ausdrucksvollsten sind. — Gedächtniss scheint etwas 
gelitten zu haben. 

Schrift in die Hand: Patient versteht keinen einzigen in seine 
Hand geschriebenen Buchstaben. 

Fall IV. Eti . . . , 50 Jahre alt, Schuster, erlitt im Juli 1883 
einen Schlaganfall, durch den er auf der rechten Seite gelähmt wurde. 
Er konnte 9 Jahre lang kein einziges Wort sprechen, doch verstand er 
alles; in den ersten 4 Jahren konnte er weder lesen noch schreiben. 
Patient ist ausser Stande allein zu gehen; bei der Führung sieht man, 
dass das ganze Körpergewicht auf der linken Seite ruht. Er macht 
sehr kleine Schritte, circumducirt das rechte Bein, wobei die Fussspitze 
am Boden schleift. Oberer Facialis frei, nur kann rechtes Auge nicht 
allein geschlossen werden. Nasolabialfalte etwas verstrichen. Mund 
nach der gesunden Seite verzogen. Zungenspitze weicht ein geringes 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Schrift in die Hand. 


353 


nach der linken Seite ab. Die rechte Schulter steht niedriger wie die 
linke und kann fast gar nicht gehoben werden. Der rechte Arm hängt 
bei gewöhnlicher Haltung leicht gebogen herab; Hand in Pronations¬ 
stellung, sämmtliche Finger contracturirt, Daumen nach innen geschlagen. 
Patient ist ausser Stande, die Oberextremität zu bewegen, sie ist voll¬ 
ständig gelähmt und atrophisch. Bein befindet sich in Streckstellung 
contracturirt, Fuss in Yaroequinusstellung; die ganze untere Extremität 
atrophisch. Patellarreflexe beiderseits, besonders rechts gesteigert, ebenso 
Periostreflex der rechten Hand. Sensibilität auf der rechten Seite 
herabgesetzt. Die rechten Extremitäten fühlen sich kälter an wie die 
linken. 

Sprachstörungen: Patient versteht alle einfachen, seinem Ge¬ 
sichtskreise Rechnung tragenden Mittheilungen; er beantwortet alle 
Fragen richtig und führt jeden Auftrag genau aus. Beim spontanen 
Sprechen treten noch deutliche dysarthrische Störungen zu Tage, viele 
Worte werden schlecht ausgesprochen. Patient vermag kleinere 
Phrasen zu wiederholen, dagegen ist er ausser Stande einen längeren 
ihm vorgesagten Satz nachzusprechen. — Patient singt die Marseillaise 
sehr gut; beim Gesang verschwinden die dysarthrischen Störungen, die 
Worte werden klar und deutlich gesungen. Auch vermag er ziemlich 
gut ein anderes ihm vorgesungenes Lied zu wiederholen. — Lesen vermag 
Patient ziemlich gut, doch treten auch hierbei natürlich die dysarthrischen 
Sprachstörungen zu Tage. Auf Papier geschriebene Befehle vollführt 
er richtig. Er kennt sämmtliche ihm vorgezeigten Zeichnungen und 
Embleme. Patient vermag mit seiner linken Haud sowohl spontan 
wie nach Dictat zu schreiben, ebenso copirt er richtig. Ziffern werden 
richtig gelesen und geschrieben, auch leichtere Rechenexempel gelöst. 
Sämmtliche dem Patienten vorgezeigten Gegenstände werden in ihrer 
Bedeutung erkannt und richtig mit Namen bezeichnet; nur beim Vor¬ 
zeigen eines Senflöffels und Serviettenringes, deren Gebrauch er sofort 
richtig angibt, dauert es längere Zeit, ehe er den Namen findet. Mimik, 
Gedächtniss und Orientirungssinn gut erhalten. Keine Anomalie des 
Gesichtsfeldes. 

Schrift in die Hand: Kleine Buchstaben werden fast alle mit 
leichter Mühe erkannt; Verwechslungen finden selten statt. Fast ebenso 
leicht erkennt Patient die grossen Buchstaben. Wird ein Wort ge¬ 
schrieben, so setzt er sich dasselbe durch Hersagen der einzelnen Buch¬ 
staben zusammen. 

Fall. V. Per ...» Dachdecker, 35 Jahre alt, wachte im Jahre 
1881 eines Morgens auf und konnte kein Wort reden. Ungefähr einen 
Monat später war Arm und Bein gelähmt. Patient gibt an. dass er 
zwei Jahre lang nicht verstanden, was man ihm gesagt habe: dass er 
ebenso seit dieser Zeit nicht mehr lesen und schreiben könne. Seit 
drei Jahren beträchtlicher Verlust des Sehvermögens (Atrophia nerv, 
optic.). Patient bedient sich beim Gehen einer Krücke, das rechte 
Bein wird nachgeschleppt. Die rechte Gesichtshälfte ist abgeflacht, die 
Nasolabialfalte verstrichen, der rechte Mundwinkel steht tiefer: die 
Zunge weicht etwas nach der rechten Seite ab. Rechter Oberarm 
adducirt, Unterarm rechtwinklig gebeugt, Hand und Finger flectirt. 
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Bein in Extensorenstellung, kann activ fast gar nicht bewegt werden; 
Fuss in Varoequinus8tellung. Sensibilität rechtsseitig stark abgestumpft. 
Patellarreflex rechts gesteigert; Fussclonus. 

Sprachstörungen: Patient versteht alle an ihn gerichteten 
Fragen und kommt sowohl einfachen wie complicirteren Aufforderungen 
nach. Spontansprechen sehr schlecht, abgesehen davon, dass ziemlich 
beträchtliche Dysarthrie besteht, scheint Patient nur über einen kleinen 
Wortschatz zu verfügen; mehr oder weniger bedient er sich beim 
Sprechen immer derselben Worte; er zieht die Endsilbe eines Wortes 
sehr in die Länge und scheint während der Zeit nach dem neuen Aus¬ 
druck zu suchen. Es besteht Paraphasie. Patient ist nicht im Stande, 
selbst den kleinsten Satz, der ihm vorgesagt wird zu wiederholen. Nach 
zweimaligem Vorsagen: Die Strasse ist breit, sagt er bloss: Die Strasse. — 
Spontan vermag Patient ziemlich gut zu singen, wobei die dysarthrischen 
Sprachstörungen nur wenig zum Vorschein kommen. Ebenso vermag 
er ziemlich richtig ein Lied nachzusingen. — Wegen hochgradiger Seh¬ 
schwäche kann Lesen nicht geprüft werden. Einige sehr gross ge¬ 
schriebene Buchstaben erkennt Patient, doch kann er sie nicht immer 
gleich mit Namen bezeichnen, er schreibt sie dann richtig mit dem 
Zeigefinger der linken Hand auf den Tisch. Zahlen werden erkannt, 
doch findet einige Male Verwechselung statt. Patient vermag ausser 
seinem Namen nichts zu schreiben. Es besteht vollständige Agraphie. 
Ebenso kann er nicht nach Dictat schreiben. Copiren kann nicht ge¬ 
prüft werden. Zahlen vermag Patient zu schreiben. — Man zeigt Patient 
einen Hammer, Federhalter, Taschentuch, Bürste, deren Namen und 
Bedeutung er richtig an gibt. Beim Vorzeigen einer Säge macht er 
sofort die Bewegung des Sägens, findet jedoch den Namen nicht; ebenso 
gibt er die Bedeutung eines Senflöffels an ohne den Namen zu sagen. 
Einen Eimer benennt er sofort richtig. — Keine Anomalie des Gesichts¬ 
feldes. 

Schrift in die Hand. Patient erkennt alle in seine Hand ge¬ 
schriebenen Buchstaben richtig: er zeichnet, falls er den Namen eines 
Buchstaben nicht gleich findet, denselben sofort mit dem Finger auf 
den Tisch nach; dabei kommen sowohl bei kleinen wie bei grossen 
Buchstaben selten Verwechselungen vor. Schreibt man ihm eine längeres 
Wort in die Hand, so sagt er, dass er es verstanden habe, er vermag 
jedoch nur die letzten zwei oder drei Buchstaben nachzuzeichnen. 
Schreibt man ein kurzes Wort z. B. moi, so zeichnet er dasselbe sofort 
richtig nach, vermag es aber nicht auszusprechen. Fragt man ihn, ob 
es mon, mais etc. heisse, so verneint er, bei moi lebhafte Bejahung. 

Fall VI. Vins . ., 35 Jahre alt, wurde am 15. October 1890 
vom Schlaganfall betroffen, durch den er auf der rechten Seite gelähmt 
wurde. Bewusstseinsverlust circa eine Stunde. Während 8 Monaten 
vollständige Sprachlosigkeit, dann langsame Besserung. Er konnte weder 
lesen noch schreiben, doch hat er von Beginn der Krankheit an alles ver¬ 
standen, was gesprochen wurde. — Noch jetzt ist geringgradige Parese 
des unteren Facialis vorhanden; der rechte Arm ist atrophisch, in Beuge¬ 
stellung contracturirt, ebenso Handgelenk und Finger. Atrophie des 
rechten Beines. Sehnenreflexe auf der kranken Seite stark gesteigert. 
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Fu88clonus. Rachenreflex vorhanden. Rechte Seite fühlt sich etwas 
kälter an wie linke. 

Sprachstörungen. Es besteht keine Worttaubheit; alle Auf¬ 
träge, auch complicirte, werden richtig ausgeführt. Gegenwärtig noch 
beträchtliche dysarthrische Störungen vorhanden. Patient ist ausser 
Stande, einen etwas längeren Satz nachzusprechen, nur wenige Worte 
werden richtig wiederholt. — Singen kann Patient nicht, weder spontan, 
noch vermag er nachzusingen. Vor seinem Schlaganfall will er es gut 
gekonnt haben. — Es besteht fast vollständige Alexie; mit grosser Mühe 
werden einige Buchstaben gelesen. Zeichnungen und Embleme werden 
erkannt. — Ziffern werden nur mit grosser Mühe gelesen, bei mehr¬ 
stelligen Zahlen finden häufig Verwechselungen statt. Spontan kann 
Patient ausser seinem Namen nur wenige Worte schreiben, ebenso nach 
Dictat. Er vermag jedoch alles richtig nachzuschreiben. — Sämmtliche 
dem Patienten vorgezeigten Gegenstände werden sofort erkannt und mit 
dem richtigen Namen bezeichnet. — Keine Anomalie des Gesichtsfeldes. 

Schrift in die Hand: Kleine in die Hand geschriebene Buch¬ 
staben werden besser erkannt wie grosse, bei denen häufiger Verwechse¬ 
lungen stattfinden. Worte werden nur mit Mühe entziffert, doch hat 
Patient kleinere wie maison, moi etc. sofort erkannt. 

Fall VII. Par . Dachdecker, 68 Jahre alt, wurde am 10. Januar 
1887 plötzlich auf der Strasse von einem Schlaganfall getroffen. Kein 
Bewusstseinsverlust. Lähmung der rechten Körperseite und Sprachlosig¬ 
keit. Während 7 Monaten habe er kein Wort reden können; behauptet 
aber, alles, was gesprochen wurde verstanden zu haben. Ferner habe 
er lesen können, aber nicht schreiben. Patient kann sich nur mit Mühe 
mit Hülfe eines Stockes vorwärts bewegen; er stützt sich vollständig auf 
das linke Bein, macht kleine Schritte, indem er das rechte Bein über¬ 
mässig im Kniegelenk beugt; die Fussspitze hängt dabei nach abwärts 
und schleift den Boden. — Stirn wird auf beiden Seiten gleichmässig 
gerunzelt. Rechtes Auge kann allein nicht geschlossen werden. Mund 
vollständig nach der linken Seite verzogen. Zungenspitze weicht eben¬ 
falls nach dieser Seite ab. Rechte Schulter steht beträchtlich niedriger 
wie die linke und kann fast gar nicht gehoben werden. — Der rechte 
Arm ist rechtwinklig gebeugt, Oberarm adducirt, Handgelenk und Finger 
stark contracturirt. — Bein befindet sich in Streck-, Fuss in Varo- 
equinusstellung. Sowohl Arm wie Bein beträchtlich atrophirt. Der 
rechte Patellarreflex stark gesteigert. Fusszittern. — Haut der rechten 
Hand cyanotisch verfärbt. 

Sprachstörungen: Patient versteht alle Aufträge und Fragen. 
Beim Sprechen treten beträchtliche Störungen der Articulation zum Vor¬ 
schein. Fast sämmtliche Worte werden sehr schlecht und mit Mühe 
ausgesprochen. — Einen Satz zu wiederholen ist Patient ausser Stande, 
er sagt in der Regel bloss 1—2 Worte richtig nach. — Die National¬ 
hymne vermag er ziemlich gut zu singen; beim Gesang bemerkt man 
von den dysarthrischen Störungen nur wenig. — Patient kann lesen; er 
versteht auch was er liest und kann dasselbe nacherzählen. Auf Papier 
geschriebene Befehle führt er sofort richtig aus. — Zeichnungen und 
Embleme werden erkannt. — Ziffern werden richtig gelesen, auch kleinere 
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Rechenexempel gelöst. — Patient vermag mit der linken Hand aus>er 
seinem Namen fast kein Wort spontan zu schreiben. Beim Dictat- 
schreiben lässt er häufig Buchstaben aus, dabei ist die Schrift kaum 
leserlich. Copiren ist erhalten. — Alle dem Patienten vorgezeigteu Gegen¬ 
stände benennt er sofort mit richtigem Namen und weiss auzugebeu. 
wozu man sich derselben bedient. — Keine Störungen der Intelligenz 
und des Gedächtnisses. — Keine Anomalie des Gesichtsfeldes. 

Schrift in die Hand: Fast alle kleinen Buchstaben werden er¬ 
kannt, verwechselt resp. nicht erkannt werden a, r, b. — Von den 
grossen Buchstaben werden schlecht erkannt A, K, P. — Ein in die 
Hand geschriebenes Wort wird nur mit grosser Mühe erkannt : Patient 
sagt jeden Buchstaben laut her und setzt sich dann das Wort zusammen. 

Während unsere Untersuchungen ergeben haben, dass normale 
Individuen ohne Ausnahme, ebenso die beiden Taubstummen und 
unsere gleichzeitig Blinde und Taube die in ihre Hand geschriebenen 
Buchstaben zu erkennen vermochten, haben unsere untersuchten 
Fälle von Aphasie ein differentes Verhalten ergeben. Wir ver¬ 
mochten zu constatiren, dass die Einen eben so gut wie gesunde 
Individuen die Worte verstanden, während Andere ausser Stande 
waren, auch nur einen Buchstaben zu erkennen. 

Bevor wir untersuchen wollen, ob wir an der Hand des vor¬ 
liegenden Materials im Stande sind, für diese verschiedenen Ergeb¬ 
nisse, die sich bei der Untersuchung unserer Aphasien ergeben 
haben, eine Erklärung zu geben, wollen wir zuerst prüfen, auf 
welche Weise bei gesunden Individuen die in die Hand geschriebenen 
Schriftzeichen erkannt werden. 

Wird ein Buchstabe in die Hand geschrieben, so vermögen 
wir durch den Tastsinn die verschiedenartigen Formen der Be¬ 
rührung, ob ein gerader Strich, wie z. B. bei i, oder ein runder wie 
bei o gemacht wird, ferner den verschiedenen Druck, wie er sich 
bei Grund- und Haarstrichen kund gibt zu unterscheiden, doch 
bringt uns derselbe nicht die aus diesen Berührungen resultirenden 
complicirten Buchstaben oder Worte ins Bewusstsein; wir sind nicht 
im Stande, allein mit Hülfe der tactilen Sphäre das Geschriebene 
zu verstehen. Hierzu ist noch ein anderes Moment erforderlich und 
zwar die optischen Erinnerungsbilder der Schriftzeichen; erst aus 
diesen beiden Componenten, der tactilen und der optischen, setzt sich 
der Begriff des in die Hand geschriebenen Buchstaben zusammen. 
Ein Erkennen desselben findet also in der visuellen Sphäre, im 
Occipitallappen, statt, wo, wie wir später sehen werden, die Schrift¬ 
bilder deponirt sind. 

Schreiben wir Jemandem ein Wort in die Hand, so werden die 
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Berührungen durch die tactilen Fasern dem Gehirn und zwar dem 
Scheitellappen mitgetheilt, von liier aus findet eine Transformation 
der gewonnenen Eindrücke zum optischen Schriftbild statt, wo das 
Wort dann zum Bewusstsein gebracht wird. Wir sehen, wenn wir 
uns so ausdrücken dürfen, gleichsam innerlich das, was in die Hand 
geschrieben wird. Characteristisch prägte sich dieses „innerliche 
Sehen“ nach aussen aus bei unserem Blinden, der in seiner Jugend 
des Schreibens gut kundig war. Schrieb man ihm ein Wort in seine 
Hand, so beugte er den Kopf nach unten, wandte sein Gesicht nahe 
der Handfläche zu und folgte mit seinen Augen den Bewegungen 
des Stiftes, so dass es den Anschein hatte, als wolle er das Ge¬ 
schriebene ablesen. Wurde ein Wort beispielsweise in seine linke 
Hand geschrieben, das er nicht sofort richtig verstand, so benetzte 
er die andere Hand und putzte über die mit dem Stift beschriebene 
Stelle, gleichsam um das Geschriebene auszulöschen. Dann wandte 
er seine Augen wieder der Handfläche zu und bat noch mal zu 
schreiben. 

Noch ein anderer Versuch liess beim Entziffern der Buchstaben 
die Betheiligung der visuellen Sphäre erkennen. Liess man den 
Patienten die Hand auf den Rücken legen und schrieb jetzt in die¬ 
selbe, so sah man, dass er anfangs sich nicht orientiren konnte, er 
war verwirrt und machte ihm das Lesen grosse Schwierigkeiten: er 
verwechselte n mit p, u mit a, o mit u, f mit a etc. Erst nachdem 
die Versuche eine Zeit lang fortgesetzt waren, fanden Verwechse¬ 
lungen nur noch selten und zuletzt fast gar nicht mehr statt. 

Dass es die Gesichtsvorstellungen sind, vermittelst welcher uns 
die Formen, mit denen wir unsere Haut in Berührung bringen, zum 
Bewusstsein gebracht werden, dafür zeugt noch eine von V. Henri') 
gemachte Beobachtung. Es wurden auf die 3. Phalanx eines Fingers 
verschiedene typographische Buchstaben von verschiedener Grösse 
aufgesetzt, und die Versuchsperson musste die empfundene Form 
beschreiben. Es zeigte sich, dass die Lage der Hand nicht ohne 
Einfluss ist, so z. B. wenn die Versuchsperson ihre Hand mit der 
Volarseite nach oben hielt, und Henri den Buchstaben von oben auf 
die Volarseite der 3. Phalanx eines Fingers stellte, alsdann schien 
ihr der Buchstabe gespiegelt zu sein; ein B wurde als 9 wahr¬ 
genommen. Wenn sie dagegen die Dorsalseite der Hand nach oben 
wandte und man einen Finger von unten berührte, so wurde der 
Buchstabe richtig wahrgenommen. 

1) Ueber die Raumwahmehmungen des Tastsinnes. (Ein Beitrag zur expe¬ 
rimentellen Psychologie.) Berlin 1898. 
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Ferner möge noch ein Versuch von Bin et 1 2 ) angeführt werden. 
Dieser Autor berührte bei einer hj^sterischen Frau den anästhetischen 
Nacken mit einer mit einem Bilde versehenen kupfernen Medaille, 
welche die Frau nie gesehen hatte. Bei mittelstarker Berührung 
hatte sie Gesichtsvorstellungen, die sehr stark waren. Binet bat 
sie, diese Gesichtsvorstellungen aufzuzeichnen; sie zeichnete das auf¬ 
fallend ähnliche Spiegelbild der Medaille. 

Die interessanten Resultate, die Weber*) über die Wahr¬ 
nehmung von Formen im Jahre 1852 veröffentlichte, konnte ich 
nicht bestätigen. Genannter Autor fand, „wenn man auf der Haut 
einen Buchstaben oder ein Zeichen mit einer Spitze beschreibt, so 
kommt es oft vor, dass die Versuchsperson zwar die gezeichnete 
Form sich vorstellt und sie auf ein Papier aufzeichnen kann, dass 
sie aber den Buchstaben erst erkennt, nachdem sie die Form auf 
dem Papier aufgezeichnet hat. Der Grund ist, dass die Form von 
der Versuchsperson umgekehrt oder im Spiegelbilde vorgestellt wird: 
so z. B. um richtig ein L wahrnehmen zu können, muss man auf 
der Stirne ein J, auf dem Nacken ein L, auf dem Bauche r I, endlich 
auf dem Rücken ein F aufzeichnen.“ 

Ich habe obige Weber’sche Versuche sowohl bei Sehenden wie 
bei unserem Blinden nachgemacht, konnte sie aber in keinem einzigen 
Falle bestätigen. Sämmtliche Versuchspersonen gaben das auf den 
oben genannten Körperstellen gemachte Zeichen genau so an, wie es 
mit dem Stifte gemacht wurde und nicht das Spiegelbild desselben. 

Ist unsere Behauptung richtig, ist also die Sehsphäre die Stelle, 
wo wir die Buchstaben erkennen, so ergibt sich, dass zum Verstehen 
der in die Hand geschriebenen Buchstaben zwei Stellen im Gehirn 
intact sein müssen, der Scheitellappen, zu dem die tactilen Fasern die 
Berührung leiten und der Occipitallappen, wohin als Sitz der Er¬ 
innerungsbilder der Schriftzeichen, wie später noch näher aus ein¬ 
ander gesetzt wird, dieselben transformirt und uns zum Bewusstsein 
gebracht werden. 

Es hat hiernach nichts befremdendes, dass der aus peripherer 
Ursache blind gewordene, dass die beiden Taubstummen, die alle 
Lesen und Schreiben gelernt, und bei denen oben genannte Hirn¬ 
stellen intact sind, die in ihre Hand geschriebenen Buchstaben er¬ 
kannten. Dadurch, dass bekanntlich bei jenen Individuen durch 

1) Binet-, Les alterations de ia personnalite. 1892. S. 192. eit. bei Henri 
loc. eit. 

2) Weber, lieber den Baumsinn und die Empfindungskreise in der Haut 
und im Auge. Ber. d. Sachs. Ges. d. Wiss. 1852. S. 85—164. eit. bei Henri loc. cit. 
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Uebung der Tastsinn feiner und entwickelter ist wie bei normalen 
Menschen, ist es verständlich, warum sie schneller und besser ver¬ 
standen wie diese. Es lässt sich so auch a priori annehmen, wenn der¬ 
artige Uebungen bei solchen Individuen länger fortgesetzt werden und 
so die Widerstände, welche die Associationsbahn für die Nervenerregung 
bietet, durch öftere Benutzung derselben geringer werden, dass sie 
hierin mit der Zeit es zu einer besonderen Fertigkeit im Erkennen 
der Schrift in ihrer Hand bringen werden, und man auf diese Weise 
im Stande sein wird, ähnlich wie schon jetzt bei unserem gleichzeitig 
Blinden und Tauben, sich mit ihnen leicht verständlich zu machen. 

Nach diesen Ausführungen möge es uns erlaubt sein, auf unsere 
aphasischen Fälle einzugehen, die, wie wir gesehen, ein verschiedenes 
Verhalten in Bezug auf das Erkennen der Schrift in die Hand 
gezeigt haben. 

Wir sehen bei Fall I (Vielard), dass Patient ausser Stande ist 
auch nur einen einzigen Buchstaben zu verstehen. 

Die bei der Untersuchung der Sprache gefundenen Symptome, 
totale motorische Aphasie, Worttaubheit, fast vollständige Agraphie, 
Alexie, Seelenblindheit, optische Aphasie bekunden, dass es sich um 
einen Fall von motorisch-sensorischer Aphasie handelt. Dadurch, 
dass Patient die ihm vorgezeigten Gegenstände nicht mit Namen 
bezeichnen und in ihrer Bedeutung nicht mehr zu erkennen vermag, 
ersehen wir, dass die Sehsphäre, nach uns der Sitz der optischen 
Erinnerungsbilder für die Schriftzeichen, durch den pathologischen 
Process in Mitleidenschaft gezogen ist. Es können also die mit dem 
Stift in die Hand gemachten Zeichen, die, wie uns Patient zu ver¬ 
stehen gibt, er sehr wohl fühlt, nicht zum Bewusstsein gebracht werden, 
und ist somit Patient ausser Stande das Geschriebene zu verstehen. 

Bei Fall IV (Eti....) handelt es sich um reine motorische 
Aphasie. Es bestehen noch beträchtliche dysarthrische Störungen; 
Patient kann gut lesen, ebenso hat er im Laufe der Zeit sich eine 
ausserordentlich gute Fertigkeit erworben mit seiner linken Hand 
zu schreiben; keine Hemianopsie, keine Seelenblindheit, keine optische 
Aphasie — dass Patient einzelne Gegenstände nicht mit Namen 
nennen konnte, ist Folge seiner motorischen Störung —. Obige 
Symptome lassen erkennen, dass die Sehsphäre nicht durch die 
Läsion tangirt ist; es besteht somit kein Hinderniss, dass die durch 
die tactilen Fasern übermittelten Berührungen durch Transformation 
in der visuellen Sphäre zum Bewusstsein gebracht werden, und es 
hat auch die Untersuchung ergeben, dass Patient ebenso leicht wie 
gesunde Individuen die in seine Hand geschriebenen Worte versteht. 
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Fall V (Per...) bietet uns ebenfalls das Bild der reinen 
motorischen Aphasie. Was die Schrift in die Hand anbelangt, so 
vermag Patient wegen der motorischen Aphasie die Buchstaben 
nicht auszusprechen, doch zeichnet er sie mit dem Finger sofort 
richtig nach auf den Tisch. Schreibt man ein längeres Wort, so 
zeichnet er nur die letzten Buchstaben auf, offenbar Folge seiner 
beträchtlichen amnestischen Störungen. Bei einem nur aus wenigen 
Buchstaben bestehenden Worte zeigt er durch lebhafte mimische 
Bewegungen an, dass er es verstanden hat, und er bezeichnet sofort, 
wenn unter verschiedenen Worten, die man ihm vorsagt, das in die 
Hand geschriebene sich befindet. Wir sehen also auch bei diesem 
Fall, dass trotz der sehr schweren Form der motorischen Aphasie 
die Schrift in die Hand erkannt wird. Die objective Untersuchung 
ergab auch hier kein Symptom, welches auf eine Läsion der visuellen 
Sphäre schliessen liess. 

Dasselbe Resultat in Bezug auf das Erkennen der Schrift 
zeigen auch Ving., und Pari., Fälle von reiner motorischer 
Aphasie, wogegen G r e n . und R o b ... sensorische Aphasien, keinen 
einzigen Buchstaben erkannten. Bei beiden wurde ausser optischer 
Aphasie Hemianopsie gefunden. 

AVir sehen also jedesmal, wenn ein Patient die gewohnten 
Gesichtseindrücke der Umgebung, bekannte Gegenstände etc. in ihrer 
Bedeutung nicht mehr zu erkennen vermochte, oder er für dieselben 
nicht das richtige AVort fand, — selbstverständlich der Fall aus¬ 
geschlossen, wenn die Benennung durch motorische Aphasie nicht 
stattfinden konnte, — dass er auch ausser Stande war, die in seine 
Hand geschriebenen Buchstaben zu verstehen. Mit anderen Worten, 
eine Läsion der visuellen Sphäre, der Endausbreitung des Opticus, 
bedingt auch ein Nichterkennen der Buchstaben oder AA r orte. Da 
nun, wie wir oben dargelegt, die durch die tactile Sphäre gewonnenen 
Eindrücke, um uns zum Bewusstsein gebracht zu werden, zu den 
Erinnerungsbildern der Schriftzeichen transformirt werden müssen, 
ein Erkennen aber nicht statt hatte, so oft ein Symptom auf ein 
Ergriffensein der visuellen Sphäre hindeutete, so ergibt sich hieraus, 
dass als das Depositum der Schrifterinnerungsbilder die Sehsphären 
bezeichnet werden müssen. 

Das Erkennen und die Benennung der Schriftzeichen ist also 
ganz analog dem von Gegenständen und Personen zu setzen, sie 
besitzen vor den übrigen optischen Erinnerungsbildern keinen A’orzug, 
und so ist es nicht zu verwundern, dass wir bei unseren Unter¬ 
suchungen so häufig gleichzeitig optische Aphasie und ein Nicht- 
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erkennen der in die Hand geschriebenen Buchstaben, oder was wir 
dem hier gleich setzen können, Alexie, welche demnach nur eine 
Theilerscheinung der ersteren darstellt, antrafen. Auch in der 
Literatur über die subcorticale Alexie finden wir das Zusammen¬ 
treffen dieser beiden Symptome in einer grossen Anzahl von Fällen 
erwähnt, so bei Broadbent, 1 ) Bernhardt, Wernicke, Adler. 
Bernheim, Freund, Bruns, Bianchi u. a. In den einzelnen 
beschriebenen Fällen, wo reiue Alexie ohne optische Aphasie vor¬ 
kommt, dürfte diese Differenz nach Redlich in besonderen indi¬ 
viduellen Eigentümlichkeiten liegen, denen zufolge das optische 
Bild unter Umständen auf Umwegen das Wort hervorrufen kann. — 

Das Verständnis der Buchstaben oder, was wir hier analog 
demselben setzen können, das Verstehen der in die Hand geschrie¬ 
benen Schriftzeichen ist also nach unserer Anschauung an beide 
optische Centren gebunden, und zum Hersagen derselben resp. zum 
lauten Lesen überhaupt ist dann erforderlich, dass die von der 
visuellen Sphäre zum Sprachcentrum gehenden Associationen intact 
sind. So findet das Nichterkennen der in die Hand geschriebenen 
Worte bei unseren Fällen von sensorischer Aphasie darin seine Er¬ 
klärung. dass entweder beide Sehsphären durch den pathologischen 
Prozess tangirt waren, oder, was wohl meistens der Fall war, dass 
die Associationsbahnen zerstört waren, und so die Erregungen von 
den Erinnerungsbildern der Schriftzeichen nach dem Sprachcentrum 
nicht mehr abgeleitet werden konnten. 

Wenn ein Centrum für die geschriebene Sprache bestände, so 
würde nichts hindern, dass das Lesen direct durch einfache directe 
cutane Erregung dieses Centrums stattfinden könnte, ohne dass 
erst eine Transformation über die visuellen Bilder nöthig wäre. 

Es liegt somit kein Grund vor, für die Erinnerungsbilder der 
Buchstaben noch ein besonderes Territorium abzugrenzen und ein 
eigenes Centrum für dieselben anzunehmen, wie es heute noch die 
Mehrzahl der Autoren thut. Veranlassung hierzu haben unter 
anderem in den letzten Jahren wohl hauptsächlich die Krankheits¬ 
bilder gegeben, wo reine Alexie bestand ohne Agraphie, Fälle, die 
Wernicke mit dem Namen subcorticale Alexie bezeichnet, und 
für die man nur dadurch eine Erklärung fand, dass man für die 
Buchstabenbilder ein eigenes Centrum stipulirte. 

Um auf diese etwas näher einzugehen, so nimmt Dejerine 2 ) 

li Cit. nach Ke fl lieh — Ueber die sogenannte subcorticale Alexie -- 
Jahrbücher f. Psychiatrie. Kami XIII. H. 2 u. 3. 

2» Compt. rernl. de la sucicte de biol. 1892. Cit. nach Redlich loc. cit. 
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an der Hand eines solchen Falles, den er als cecite verbale pure 
bezeichnet und bei dem die Autopsie eiuen Heerd im linken Gyrus 
angularis ergab, ausser dem gewöhnlichen optischen Centrum im 
Hinterhauptslappen ein specielles Centrum für die optischen Er¬ 
innerungsbilder der Buchstaben an, welches er nach Untersuchung 
seines eigenen sowie der Fälle von S6rieux und Berkhan in 
den linken Gyrus angularis verlegte. Er lässt dieses in Verbin¬ 
dung stehen einerseits mit beiden optischen Centren, andererseits mit 
dem akustischen und motorischen Sprachcentrum resp. dem motori¬ 
schen Centrum der Hand. Ist nun dieses Centrum im linken Gyrus 
angularis zerstört, dann ist das Lesen unmöglich, weil die opti¬ 
schen Eindrücke wohl nach dem Buchstaben-Erinnerungscentrum 
geleitet werden, dort aber nicht weiter verarbeitet werden können, 
es ist aber auch das Schreiben unmöglich, weil die visuellen Erinne¬ 
rungsbilder der Buchstaben, die im linken Gyrus angularis deponirt 
und die zum Schreiben nothwendig sein sollen, verloren gegangen 
sind, d. h. es besteht cecite verbale mit Agraphie. Ist der Gyrus an¬ 
gularis selbst intact. die Leitungsbahnen aber aus den beiden opti¬ 
schen Centren dahin unterbrochen, dann besteht cecite verbale pure, 
das Lesen ist unmöglich, das Schreiben aber erhalten. 

Doch haben neuere Untersuchungen von Redlich (1. c.) eben¬ 
falls über einen Fall von subcorticaler Alexie mit Sectionsbefund, 
der ganz analog dem Dejerine's war und genau mikroskopisch 
untersucht wurde, dargethan, dass man von einer Localisation des 
Schrifterinnerungsbildes im Gyrus angularis absehen kann. Er 
kommt zu derselben Schlussfolgerung betreffs des optischen Schrift¬ 
bildes, zu dem auch uns unsere Untersuchungen geführt haben. 
Wegen der Wichtigkeit speciell der physiologischen Verhältnisse, 
die der Autor aus seinen genauen pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchungen deduciren konnte, und welche auch für unsere Ansicht 
von massgebender Bedeutung sind, möge es uns gestattet sein, etwas 
näher auf den Fall einzugehen. — 

Er betraf einen 64jährigen Mann, der ausser rechtsseitiger 
Hemianopsie Alexie ohne Agraphie darbot. Die Section ergab einen 
ausgedehnten Erweichungsheerd im linken Hinterhauptslappen. Der¬ 
selbe betraf von der Rinde einen grossen Theil der Fissura calca- 
rina, des Lob. lingualis und fusiformis; weiteres fanden sich Ver¬ 
änderungen des Ammonshorns und Gyrus hippocampi. Die Er¬ 
weichung beschränkte sich im Hinterhauptslappen nicht auf die 
Rinde, sondern ging auch auf das Marklager, insbesondere in der 
Umgebung des Hinterhorns über. Erweicht waren ferner das 
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Splenium corp. callos., die hinteren Abschnitte des Thalam. opticus 
und der Schwanz des Nucleus caudatus. 

Was die mikroskopische Untersuchung anbelangt, so sei hier 
nur das für uns wichtige kurz angegeben. Ausser den erweichten 
Rindenpartien, insbesondere der Fissura calcarina und deren Um¬ 
gebung, war auch das Marklager des Occipitallappens, vor Allem 
die Sehstrahlung zum grössten Tlieil direct erweicht oder sekundär 
degenerirt. Ferner fanden sich Degenerationen im Forceps major 
und ininor, im Fascic. long. infer., welch’ letzteres in den vorderen 
Schnitt ebenen nahezu total degenerirt war; Splenium corp. callos. 
war erweicht und Balkentapetum durch kleinere Erweichungen 
unterbrochen. — Gyrus angularis zeigte auch bei mikroskopischer 
Untersuchung keinerlei Veränderungen, ebenso war auch das Mark 
dieser Windungen fast unverändert. 

Redlich deducirt aus diesen Störungen „dass durch die Er¬ 
weichung der Fissura calcarina, respective der linken Sehstrahlung 
optische Erregungen nicht mehr in die linke Hemisphäre geleitet 
werden konnten. Durch die Zerstörung des Forceps, der beide 
Sehsphären miteinander verbindet, war eine Ueberleitung von der 
intacten rechten Sehsphäre zur linken nicht mehr möglich. Der 
linke Fasciculus longitudinalis inf. stellt eine Verbindung her 
zwischen linkem optischen Centrum und dem linken Schläfelappen, 
also dem Hörfeld der Sprache; durch seine Unterbrechung ist die 
Verknüpfung der in der linken Hemisphäre einlangenden optischen 
Erregungen mit dem Wortklangcentrum aufgehoben. Durch die 
Erweichung des Spleniums corpor. callos. und des Tapetums ist 
auch die Leitung vom rechten optischen Centrum nach dem linken 
Schläfelappen unterbrochen; denn nach Sachs geht die Bahn vom 
rechten Sehcentrum nach dem linken Schläfelappen durch den 
rechten Forceps nach dem Splenium und von hier durch das linke 
Tapetum nach dem linken Schläfelappen.“ 

So war also die Lesestörung dadurch bedingt, dass durch die 
Degeneration der obigen Bahnen weder vom linken noch vom rechten 
Centrum Erregungen zum Sprachcentrum stattfinden konnten. 

Was das Schrei bvermögen anbelangt, so stimmtauch Redlicli 
der Ansicht von Freud 1 ) bei, dass man direct von den Klang¬ 
bildern mit Hülfe der kinästhetischen Empfindungen zu schreiben 
im Stande ist mit Uebergehung des visuellen Elementes. Man habe 

lj Freud. Zur Auffassung der Aphasi^n. 1WM. Leipzig und Wien. F. 
P e u t i c k e. 
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dabei eine Unterscheidung zu machen zwischen schreibgewandten 
Individuen und solchen, die nur wenig und selten sich des Schreibens 
bedienten. Bei ersteren finde die obige Freund’sche Erklärung 
ihre Anwendung, und nur bei den letzteren bestehe das Schreiben 
im Nachzeichnen des optischen Erinnerungsbildes. 

Dieselbe Ansicht wird auch von P. Marie vertreten, der zur 
Illustration zwei Fälle citirt, von denen der eine Schreiber, der 
andere Feldarbeiter, der wenig intelligent und nur selten zu 
schreiben in der Lage war. Bei ersterem war reine Alexie vor¬ 
handen ohne Agraphie, während bei letzterem Alexie und Agraphie 
bestand. Wir sehen also, dass die sogenannte subcorticale Alexie 
auch ohne specielles Centrum für die Schriftbilder ihre Erklärung 
findet und dass auch Redlich an der Hand seines Falles zu der 
Ansicht gelangt, dass mit den Schriftbildern die Endausbreitung 
des Opticus identisch sei. 

Zur weiteren Erhärtung unserer Ansicht sei es uns zum Schluss 
noch gestattet, auf eine von Pierre Marie 1 ) soeben erschienene 
sehr interessante Abhandlung: L’evolution du langage consideree 
au point de vue de l’etude de l’aphasie hinzuweisen, in welcher der 
Autor darthut, dass man nur für die angeborenen Functionen oder 
für die in einem sehr langen Laufe der Zeit hereditär angelernten 
ein eigenes Centrum annehmen kann, aber keinesfalls für kurz vor¬ 
her und so zu sagen individuell angelernte Akte. Es liegt kein 
Grund vor, sagt er, wie es fast die Gesammtheit der Autoren thut. 
für die geschriebene Sprache ein eigenes Centrum anzunehmen: 
denn einerseits kann diese Sprache nicht im Gegensatz zu dem. 
was für die natürlichen Akte statthat (Sehen, Bewegung der Glieder 
etc.) von präformirten Centren herrühren, da sie wesentlich conven- 
tionell und artificiell ist, andererseits ist im Laufe von nur 4 oder 5 
Generationen ein angelernter Act, wie die Schriftsprache, die dabei 
in der cerebralen Function nur eine nebensächliche Rolle spielt, 
nicht im Stande, specielle Centren zu bilden. Es existirt zwischen 
der gesprochenen und geschriebenen Sprache der enorme Unter¬ 
schied, dass die erstere beim Individuum von präformirten Centren 
herrühren kann, während für die zweite es nur angelernte Centren 
gibt. Mit anderen Worten, gewisse gemeinsame Centren, in welchen 
schon andere natürliche und spontane Hirnthätigkeiteu (Sehen, Be¬ 
wegung der Glieder etc.) sich abspielen sind in Folge der Aner¬ 
lernung darauf eingerichtet auch noch ausserdem alle für die Schrift¬ 
sprache in Betracht kommenden Functionen zu übernehmen.“ 

1) La Presse mcdicale. 2\l Der. 1S ( ,)7. 
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Klinische Untersuchungen über Blutplättchen. 

Von 

Dr. Determann, 

St. Blasien. 

Mit Tafel XI, XII. 

Gewiss kommen Jedem, der regelmässige Blutuntersuchungen 
macht, von Zeit zu Zeit Fälle vor, in denen sich die Blutplättchen 
in Form grösserer auffallender Conglutinationen darstellen, während 
dieselben für gewöhnlich nur mit einiger Aufmerksamkeit als kleine 
Häufchen zu entdecken sind. Obgleich Differenzen in Form und 
Art zu genauerer klinischer Erforschung auffordern konnten, hat 
man sich in letzter Zeit selten damit eingehend beschäftigt. Zu¬ 
nächst hinderte daran eine gewisse Schwierigkeit in der Unter¬ 
suchung und längeren Beobachtung. 

Die Versuche die Plättchen gleichmässig über das Gesichtsfeld 
zerstreut zu bekommen, scheitern zunächst an einer für Blutplätt¬ 
chen characteristischen Eigenschaft, nämlich: der Klebrigkeit. 
Diese veranlasst, dass die Plättchen sich zusammenballen, Conglu¬ 
tinationen bilden. Schon in normalem Blut vereinigen sie sich in 
sehr kurzer Zeit in wenigen Secunden zu 2—3—5 zusammen; in 
Fällen von Vermehrung der Plättchen sind die Haufen so gross, 
dass man oft die darin enthaltenen Plättchen kaum zählen kann. 
Ferner haften in Folge der Klebrigkeit, die bei ihnen noch mehr 
wie bei den weissen Blutkörperchen bervortritt, die Plättchenhaufen 
sogleich am Deckglas fest, während die rothen Blutkörperchen sich 
noch bewegen; die Vertheilung wird dadurch natürlich eine noch 
unregelmässigere. Aber auch wenn man durch äusserste Schnellig¬ 
keit in der Untersuchung und mit Anwendung gewisser Methoden, 
die Plättchen einzeln zu Gesicht bekommt, erschwert eine andere 
Eigenschaft derselben die Beobachtung, nämlich die schnelle Ver¬ 
änderlichkeit der Form, der leichte Zerfall der Gebilde; die 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. -t 
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vorher runde Beschaffenheit geht allmählich verloren, dieselbe wird 
kantig, die Umgrenzung wird eine weniger scharfe, das einzelne 
Plättchen erscheint kleiner; mit der Zeit gehen die Grenzen ganz 
verloren und es entsteht eine Art granulirter Substanz, in der man 
einzelne Elemente nicht mehr unterscheiden kann, in der nur stärker 
lichtbrechende Körner mit den matteren Partien abwechseln. Zu¬ 
gleich entstehen dann nach allen Seiten Fibrinfaden, die mit Vor¬ 
liebe von den Plättchenhaufen auszugehen scheinen. Das Alles in 
einer Zeit, in der die übrigen Elemente des Blutes noch recht gut 
erhalten bleiben. 

Abgesehen von dieser Schwierigkeit in der Untersuchung war 
noch ein anderer Umstand vorhanden, der das Interesse an einer 
klinischen Erforschung dieser Gebilde erlahmen liess, nämlich der. 
dass unter den Anatomen und Physiologen, denen doch zunächst 
die Untersuchung dieses normalerweise vorhandenen Blutbestand- 
theils oblag, über den Ursprung, das Wesen und das Endziel der 
Plättchen gar keine Einigkeit in den Ansichten herrschte. Erst 
in letzter Zeit scheint man der Sache auf den Grund zu kommen, 
indem exacte Untersuchungen mit ziemlicher Beweiskraft über den 
Ursprung vorliegen. Sobald als über die Physiologie der Blut¬ 
plättchen eine Klärung und Einigung der Ansichten Platz greift, 
würde es an der Zeit sein, auch von klinischer Seite Untersuchungen 
über Blutplättchen lebhafter in Angriff zu nehmen, nicht nur um 
die Erfahrungen der Physiologen für die Pathologie zu verwerthen. 
sondern auch weil man hoffen kann durch Untersuchung besonderer 
pathologischer Fälle die Frage nach dem Ursprung, und der Be¬ 
deutung der fraglichen Gebilde weiter zu beantworten. 

Ich habe von diesen Gesichtspunkten ausgehend und mich 
stützend auf die aus jüngster Zeit stammenden morphologischen und 
physiologischen Untersuchungen, eine Reihe von Gesunden und 
Kranken in der medicinischen, chirurgischen und Frauen-Klinik zu Frei¬ 
burg i. Br. 1 ) untersucht und zu erforschen versucht, in welcher 
Weise die Blutplättchen bei den verschiedenen Krankheiten auf* 
treten und welche Beziehungen und welche Bedeutungen ihnen dabei 
zuzuschreiben sind. Ferner habe ich bei einigen besonders auf¬ 
fallenden pathologischen Fällen, Untersuchungsreihen über den Ur¬ 
sprung der Plättchen angestellt. 

Allerdings war ein sehr misslicher Umstand bei allen Unter- 


1) Für I'ebi-rlassnnir des Materials spreche ich den Directoren der drei 
Kliniken, insbesondere Herrn (leheiinratk Biiuiuler meinen besten Dank aus. 
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suchuiigen und bei deren kritischen Würdigung, dass es nicht fest 
steht, ob „Blutplättchen“ einen einheitlichen Begriff 
darstellen, oder ob unter ihnen verschiedene Gebilde verschiedener 
Provenienz verstanden werden müssen. Die Zartheit der Plättchen, 
die Formveränderlichkeit, die Verschiedenheit der Grösse, das Auf¬ 
treten in total verschiedener Form je nach der Zeit, welche man 
bis zur Untersuchung vergehen lässt, alles das lässt leider eine 
exacte morphologische Schematisirung nicht zu und auch chemisch 
ist es bis jetzt nicht ganz sicher gelungen die Gleichartigkeit aller 
dieser Gebilde nachzuweisen. Zunächst müssen wir an den Cardinal- 
eigenschaften der Plättchen festhalten: der Klebrigkeit und dem 
leichten Zerfall. Quantitative Unterschiede darin werden natürlich 
auch bei den Plättchen im engeren Sinne Vorkommen, aber Gebilde, 
welche diese Eigenschaften nicht zeigen, wie die von Scliultze (1), 
Arnold (43), Riess (2), Hayem(4), Müller (58) u. A. beobach¬ 
teten, möchte ich von vornherein nicht zu den Blutplättchen zählen. 
Dass diese Körperchen theilweise eine sehr lebhafte Bewegung auf¬ 
weisen, kann ich nicht als für sie characteristisch ansehen, denn 
auch sehr viele von den „Blutplättchen“ zeigen dieselbe. Es ist 
oft beim Anblick des einzelnen Gebildes schwer zu unterscheiden, 
was man noch zu den Plättchen und was zu jenen Körnchen rechnen 
soll, zumal man schon normalerweise den Zerfall von Plättchen¬ 
haufen in mehr gekörnte und hyaline Massen verfolgen kann. 

Um zunächst die einzelnen Plättchen als solche zu erkennen 
und unterscheiden zu können, sodann auch um exacte Zählungen 
auf Grund einer gleichmässigen Vertheilung der Plättchen vor¬ 
nehmen zu können, gilt es den beiden Eigenschaften, der Klebrig¬ 
keit und damit der Conglutinationsbildung, sowie dem leichten Zer¬ 
fall, entgegenzutreten. Besonders zur Vornahme von Zählungen 
auf die ich anfangs hauptsächlich mein Augenmerk richtete, genügt 
nicht einfacher Zusatz einer der zahlreichen Conservirungsflüssig- 
keiten, denn wenn man auch sehr eilig vorgeht, so sind doch die 
Plättchen schon immer conglutinirt und ihre Form ist verändert. 
So misslingt die Mischung mit dem Mischer des Tlioma Zeiss- 
schen Zählapparats auch bei grösster Eile. Ich erzielte den ge¬ 
wünschten Erfolg, wenn ich zuerst in den Finger einstach, dann 
einen Tropfen des Zusatzes auf den Finger brachte und das erste 
austretende Blut mittelst des Deckglases schnell, vorsichtig und 
gleichmässig mit der Flüssigkeit vermischte. Die weitere Ver¬ 
dünnung wurde, wenn der Blutzusatz zu gross war, auf dem Deck¬ 
glas gemacht. So kann man in der Zählkammer das Verhältniss 
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von Plättchen zu rothen Blutkörperchen gut bestimmen und durch 
nachherige Zählung der rothen Blutkörperchen auch die absolute 
Anzahl der Plättchen im cmm feststellen. Bei der Zählung muss 
man nicht versäumen, mittelst der Mikrometerschraube alle Schichten 
des Präparates zu durchsuchen, da die Dicke eines Plättchens be¬ 
deutend geringer als die eines rothen Blutkörperchens ist und manche 
Plättchen in den oberen Schichten des Baumes, zwischen Deckglas 
und Objectträger schweben. Vielleicht spielt auch die Verschieden¬ 
heit des specifischen Gewichts eine Bolle dabei. Die rothen Blut¬ 
körperchen senken sich stets sehr schnell zu Boden, während man 
noch lange Plättchen in den oberen Schichten des Flüssigkeits¬ 
raumes sieht. Als Conservirungs- und Verdünnungsflüssigkeit ver¬ 
wandte ich meistens eine 0,9 % NaCllösung, der ich einen Tropfen 
(auf 10 gr) concentrirter wässeriger, gut filtrirter Methylviolett¬ 
lösung zusetzte (Bizzozero 10). Ausserdem schien mir eine Mischung 
von 1 °/ 0 NaCl-Lösung mit 5 % doppelt chromsaurer Kalilösung 
(Wlassow 26) sehr geeignet für meine Zwecke. J ) 

Man sieht dann die schwach blau gefärbten Plättchen als zarte, 
plan parallele, ganz regelmässig vertheilte Scheibchen, die rundlich, 
oval, als Striche oder sehr schmale Gebilde erscheinen, je nachdem 
sie mehr von der Fläche oder der Kante gesehen werden. Eine 
Dellenbildung habe ich nie gesehen. Die Grösse schwankt normaler¬ 
weise bei ganz frischen Präparaten zwischen 2 1 / 2 —5 //, später hat 
die Bestimmung keinen Werth, da die Plättchen quellen oder sich 


1) Ich versuchte ausserdem Hayem’sche, Pacinrsche, Mtiller’sche Flüssig¬ 
keit, 2ö°/o schwefelsaure Bittererde, schwefelsaures Natron (gesättigte Lösung): 
sodann Kochsalzlösungen verschiedenster Concentration, 1% Osmiumsäure, dann 
auch 

Osmiumsäure 1 °/ 0 2—3 Tropfen 

Doppeltchromsaures Kali 5°/ 0 4 ,, 

0,8 °/ 0 NaCl-Lösung 4 gr (Wlassow 26) 

ferner 

Coucentrirt. Sublimatlüs. 2 Tropfen 

3% NaCl-Lös. 4 gr 

5°, 0 Doppeltchroms. Kali 1 Tropfen (Wlassow 26) 

endlich 

Aqua Destillat. 160,0 
Glycerin 30,0 

NaCl 1,0 

Na sulf. 8,0 

Methylviolett 0,025 (Marchner 29). 

Von allen diesen Flüssigkeiten bevorzuge ich die Methylsalzlösung, besonders da 
sich die Plättchen wie die Leukocyten schwach mit ihr färben. 
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sonstig verändern. Jedenfalls sind meistens auch bei demselben 
Individuum die Unterschiede in der Grösse bedeutend. Man erkennt 
die Gebilde, selbst wenn sie sehr zart sind, an ihrer eigentümlichen 
Lichtbrechung, die besonders bei gewisser Einstellung der Mikro¬ 
meterschraube deutlich wird. Die Farbe der Plättchen gleicht der 
der Randzone derjenigen Leukocyten, die keine starken Körner 
haben. Jedenfalls ist der Unterschied von hämoglobinhaltigen rothen 
Blutkörperchen ein characteristischer. Allerdings sieht man hie und 
da auch Gebilde, die ihrer Form, ihren physikalischen und chemi¬ 
schen Eigenschaften nach Plättchen sind und doch Hämoglobin ent¬ 
halten. Meistens fällt (in der Conservirungsflüssigkeit) eine leichte, 
zitternde, tanzende, bohrende Bewegung auf, jedoch konnte ich keine 
deutlichen Ortsveränderungen beobachten. Nach einiger Zeit geht 
auch in der Conservirungsflüssigkeit die Form verloren, die Plätt¬ 
chen quellen (am spätesten in Mülle r 'scher Flüssigkeit), sie werden 
blässer und vergehen schliesslich oder stellen kleine Häufchen 
granulirter Substanz dar. Von einer Membran habe ich trotz aller 
darauf gerichteten Aufmerksamkeit nichts nach weisen können, ebenso¬ 
wenig von einem Kern. Von Differenzirungen innerhalb der Plätt¬ 
chen fand ich für gewöhnlich nichts, nur konnte man im gequollenen 
Zustande bei ihnen eine etwas dunklere, halbmondartige Randpartie 
an einer Seite bemerken. Auch Theilungserscheinungen will man 
an den Plättchen bemerkt haben (Mondino e Sala 34). 

Färbungen an Trockenpräparaten, die ich in der ver¬ 
schiedensten Weise vornahm, gaben mir keine weiteren Aufschlüsse. 
Am besten färbte Methylviolett (concentrirt wässrig). Die Färbung 
glich der der Randzone der Leukocyten, jedenfalls war sie ganz ver¬ 
schieden von der der rothen Blutkörperchen; die grossen Plättchen 
waren etwas schwächer gefärbt als die kleineu. Dann waren auch 
Methylenblau, Fuchsin und einige andere Farbstoffe gut brauchbar. 
Eine elective Färbung der Blutplättchen gibt Rabl (46) an. Triacid- 
lösung leistete mir keine besonderen Dienste, auch nicht Nigrosin- 
Aurantia-Eosinlösung. 

Das Verhalten gegen chemische Agentien lässt vielleicht 
einige Schlüsse zu. Wasserzusatz hat fast mit derselben Schnellig¬ 
keit Einfluss auf die Plättchen, wie er den rothen Blutkörperchen 
das Hämoglobin entzieht. Während die weissen Blutkörperchen 
noch lange Zeit morphologisch intact bleiben, quellen die Plättchen. 
Dieselben werden kuglig, erreichen das 2—3 fache Volum und zer¬ 
gehen dann nach 5—10 Minuten. Oft bildet sich bei der Quellung 
eine etwas dunkle Randzone. 1 , 0 Normalnatronlauge wirkt offenbar 
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einfach auflösend auf die Plättchen und zwar schneller als auf die 
rothen Blutkörperchen. Wenn man die Natronlauge ( 1 , 0 Normal) 
mit Wasser verdünnt, so treten allmählich die Wirkungen des 
Wassers (Quellung) in den Vordergrund. Acid. acet. dilut. lässt die 
Blutplättchen längere Zeit bestehen, jedenfalls so lange als die 
rothen Blutkörperchen; die weissen Blutkörperchen bleiben da¬ 
gegen noch länger gut erhalten. Es zeigen sich in der Re¬ 
sistenz gegen chemische Agentien grosse individuelle Verschieden¬ 
heiten. 

Nachdem ich mich auf alle Weise mit der Beobachtung von Blut¬ 
plättchen vertraut gemacht hatte, fiel es mir nicht so schwer, genaue 
Zählungen an Gesunden und Kranken vorzunehmen. Man muss 
schnell und vorsichtig zu Werke gehen und sich mit den zuerst 
eintretenden Form Veränderungen vertraut machen, so dass man die 
Plättchen stets als solche erkennt. Besonders ist zu berücksichtigen, 
dass in Fällen von Plättchenvermehrung die Veränderungen viel 
schneller auftreten als bei normaler Anzahl. Ich möchte Türk (56) 
nur darin beistimmen, dass Zählungen weitläufig sind, nicht aber, 
dass sie unzuverlässige Resultate geben. 

Bei gesunden Menschen sind Zählungen hie und da (Hayem, 
Bizzozero, Aff anassiew (11), Fusari (48), Pruss (49) bei 
Kranken (bes. Affanassiew) seltener vorgenommen worden. Meine 
Zählungen beziehen sich auf ca. 110 Personen (darunter 25 Gesunde), 
an einem Krankenmaterial, wie es sich gerade darbot, und es ist 
daher verständlich, dass dieselben nicht auf Erschöpfung aller Krank¬ 
heitsformen Anspruch erheben können. Ich habe hauptsächlich mein 
Augenmerk auf chronische Erkrankungen gerichtet, einerseits, weil 
über das Plättchenverhalten bei acuten Krankheiten schon ein¬ 
gehendere Untersuchungen vorhanden sind, andererseits, weil mir 
bei jenen das Studium über den Ursprung der Plättchen mehr Erfolg 
zu versprechen schien, wie ich dies später klarlegen werde. Dass 
ich neben den Plättchen die übrigen Blutbestandtheile nicht zu 
prüfen vergass, ist selbstverständlich. Die Patienten wurden fast 
stets um dieselbe Zeit zwischen 10 und 12 Uhr Vormittags, also 
w’enn eine grössere Nahrungsaufnahme nicht erfolgt war, untersucht, 
ebenso wurde es vermieden in nächster Zeit nach Bädern, ein¬ 
greifenden Verordnungen irgend w elcher Art in Bezug auf Arznei¬ 
mittel etc. die Zählungen anzustellen. Um Irrthümer möglichst 
auszuschliessen. habe ich oft mehrere Zählungen bei denselben 
Patienten hintereinander gemacht. 

Bei ca. 25 Gesunden fand ich die Zahl der Plättchen 1:18 
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bis 1: 30 der rothen Blutkörperchen. Im Durchschnitt 1:22. Es fanden 
sich oft bei demselben Individuum Schwankungen in der Anzahl, 
die ich jedoch nicht auf bestimmte Körperfunctionen zurückführen 
konnte. Deutliche Verschiedenheiten im nüchternen Zustande und 
in der Verdauungszeit zeigten sich nicht, ebenso schienen Hunger 
und mässige Körperanstreugungen keinen deutlichen Einfluss zu 
haben. Chronische schlechte Ernährung ging mit Vermehrung der 
Plättchenzahl einher. Gewisse Unterschiede der Resistenz der 
Plättchen waren schon bei Gesunden bemerkbar; manchmal konnte 
man relativ lange Zeit die Gebilde unverändert sehen, oft jedoch 
zerfielen sie schneller. Ebenso war die Neigung zu Conglutationen 
eine grössere, wenn der Zerfall schnell erfolgte. Arterielles und 
venöses Blut zeigte keine wesentlichen Unterschiede. Vielleicht 
waren im venösen etwas weniger Plättchen. Bei Greisen war die 
Anzahl jedenfalls nicht vermehrt, dagegen zeigten Neugeborene 
in den ersten 2—3 Tagen auffallend wenig Blutplättchen (1:35 
bis 1:45). Nach einigen Tagen nahm jedoch die Anzahl schon 
wieder zu, so dass ein 6 Tage alter Säugling 1:30 zeigte. Ein 
8 Tage altes Kind mit Icterus neonatorum hatte eine entschiedene 
Vermehrung (1 : 10) der Plättchen, die Haltbarkeit der Plättchen 
war eine relativ gute, die Grösse eine mindestens normale. 

Um den Einfluss der Schwangerschaft auf die Anzahl der 
Blutplättchen zu erfahren, untersuchte ich 10 gesunde Schwangere 
zu ganz verschiedenen Zeiten des 8. und 9. Monats. Dabei stellte 
sich heraus, dass die Anämischen eine leichte Vermehrung, die 
ganz Gesunden normale Zahlen zeigten. Im Uebrigen hatten die 
Plättchen keine Besonderheiten. 

Die Geburt selbst hat nur die Einflüsse auf Zahl und Art 
der Plättchen, welche sich auch nach acuten Blutverlusten finden. 
Die Zahl nahm also in deutlicher, jedoch nicht übermässiger Weise 
zu (bis 1: 14), um dann allmählich wieder auf die normale Höhe 
zu sinken. In ähnlicher Weise verhielt sich das Blut bei der Men¬ 
struation, nur ging die Vermehrung nicht so weit. 

Zwei Operirte, die abgesehen von der Operationsursache gänz¬ 
lich gesund waren (einer wegen eines gefässreichen Fibroms des 
Nasenrachenraums und eine wegen einer gefässreichen Struma 
operirt) und die einen grosse renBlutverlust bei der Operation 
erlitten hatten, wmrden von mir während der nächsten 10 Tage 
untersucht. Bei beiden stieg die Plättchenzahl, nachdem sie 1 Tag 
lang nach dem Eingriff eher vermindert w ar, von 1 : 20 auf 1 : 12 
resp. 1:10; mit zunehmender Verbesserung des übrigen Blutes sank 
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dann in ca. 1 Woche die Zahl wieder auf 1:20. Qualitativ schienen 
mir dabei die Gebilde keine Veränderung zu erleiden. 

Klinische Untersuchungen über Blutplättchen bei Kranken 
sind, wie schon gesagt, nur in beschränkter Zahl, besonders wenig 
in neuerer Zeit, gemacht worden. Riess (2) führt die Zunahme 
der Plättchenzahl auf eine allmählich auftretende Ernährungsstörung 
des Organismus zurück, nicht auf eine zufällige Krankheit. Bei 
allen möglichen acuten Krankheiten fand er die Plättchen vermehrt, 
jedoch ganz unabhängig von der Art der Erkrankung (besonders 
auch unabhängig von Fieber). Am meisten und regelmässigsteu 
vermehrt zeigten sich ihm die Plättchen bei chronisch Anämischen 
und Kachectischen z. B. bei Carcinom, Phthisis pulm., Herzkrank¬ 
heiten, Intermittenscachexie, chronischer Bleivergiftung, Diabetes 
mellitus. Ferner fand er sie zahlreich im hydrämischen Blute 
Nierenkranker, nach acuten und chronischen Blutverlusten, bei der 
Chlorose, Leukämie und Pseudoleukämie. Hayem (4) findet eine 
Vermehrung seiner „Hämatoblasten“ in Verbindung mit Regene¬ 
rationszuständen und findet sie deshalb zur Zeit der Defervescenz 
und Reconvalescenz von acuten und chronischen Krankheiten vor¬ 
übergehend vermehrt. Endzündliche Processe zeigen, wenn sie acut 
auftreten, eine geringe Vermehrung der Zahl, langdauernde dagegen 
häufig eine Verminderung. Laptschinsky (5) constatirte grössere 
Blutplättchenmassen im Blut Fieberkranker, oder nach einem statt¬ 
gehabten Fieberprocess, während er dieselben nur in geringen 
Mengen bei verschiedenen kachectischen und anämischen Individuen 
fand, die kein Fieber hatten. Besonders in einem Falle von 
Meningitis complicirt mit Diphtherie waren die Plättchen so zahl¬ 
reich, dass nicht ein einziges weisses Blutkörperchen zu sehen war. 
V u 1 p i a n (50) fand sie an Zahl vermehrt bei Typhus und Rose. 
Ha 11a (17) sah Plättchen besonders am Ende der Schwangerschaft, 
bei vorschreitender Lungentuberkulose, bei acuten entzündlichen 
Processen, Pneumonie, Erysipel, Rheum. artic. acut, Peritonitis ver¬ 
mehrt. Während von den bis jetzt genannten Autoren, wie ich 
glaube, keiner Veränderungen in der Qualität der Plättchen angibt, 
meint Afanassie w (11), dass dieselben in einigen Zuständen (2. und 
3. Woche des Typhus etc.) sehr klein und leicht veränderlich seien. 
Bei constantem hohen Fieber nimmt die Zahl ab, bei Pneumonie 
und Tuberkulose dagegen zu; bei chronisch anämischen Zuständen 
sind die Plättchen vermehrt, besonders zur Zeit der Regeneration 
des Blutes nach langdauernden Blutungen. In dieser Zeit werden, 
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besonders nach Typhus, die Plättchen gross bis zu 5 /<. Bei Leuk¬ 
ämie sind sie ebenfalls vermehrt. Fusari (48) fand eine Zu¬ 
nahme der Gebilde in allen Fällen von fieberfreier Anämie. Bei 
Fieber Abnahme derselben, der letale Ausgang scheint von fast ab¬ 
solutem Fehlen der Plättchen begleitet zu sein. Prus (49) sah bei 
Leukämie eine Vermehrung der Plättchen um mindestens das vier¬ 
fache. P i z z i n i (38) findet, dass nach Anwendung allgemeiner und 
localer, warmer und kalter Bäder sich die Plättchen wie die Leu- 
kocyten in Bezug auf ihre Zahl verhalten. Bei fieberhaften Pro¬ 
cessen erleiden sie eine bedeutende Verminderung, in directer Be¬ 
ziehung zur Höhe des Fiebers. Je rapider das Fieber ansteigt, 
desto stärker ist die Abnahme der Plättchen; beim Malariaanfall 
verschwinden sie ganz aus dem Kreislauf. 6—10 Stunden nach der 
Krisis ist das Maximum der reactiven Vermehrung und die kleinen 
ovalen beweglichen Plättchen überwiegen dann, die Pizzini als 
junge betrachtet. Bei einfachen essentiellen Anämien ist die Zahl 
kaum verändert. Türk (56), der in seinem Buch auch das Ver¬ 
halten der Plättchen genau bespricht, findet, dass sich manchmal 
die Zahl derselben diagnostisch und prognostisch verwerthen lässt. 
Bei Pneumonie Vermehrung schon von vornherein, nach der Krise 
bedeutendes Ansteigen der Vermehrung. Beim Typhus abdom. 
dagegen oft deutliche Verminderung während der Acme. Eine 
rapide Abnahme ist prognostisch ungünstig. Der acute Gelenk¬ 
rheumatismus zeigt regelmässig starke Vermehrung. Bei Meningitis 
ist dagegen die Vermehrung gering; ebenfalls bei Erysipel. Bei 
Scharlach findet man kaum eine Veränderung während des Fiebers; 
dagegen geht die Abschuppung mit einer offenbaren Steigerung ein¬ 
her. Die Masern zeigen im Gegensatz dazu recht spärliche Zahlen. 

Ich lasse jetzt eine Tabelle über die Beobachtungen an 85 
Kranken folgen. Eine Reihe von ausserdem untersuchten Patienten 
habe ich in der Tabelle nicht angeführt, weil schon genug Beispiele 
ihrer Art darin enthalten waren. (S. S. 374—389.) 

Als ich eine grössere Reihe von chronischen Krankheiten pro- 
miscue untersuchte, fand ich in der grossen Mehrzahl der Fälle 
eine Vermehrung der Plättchenmenge, die alle Uebergänge 
von 1:20—1:1 der rothen Blutkörperchen bildete. Meistens war 
die Vermehrung zwischen 1:20 und 1:10, häufig jedoch überschritt 
das Verhältniss diese Grenzen. Die Fälle, in denen sich schon im 
Nativpräparat grosse Conglutinationen von Plättchen fanden, zeigten, 
dass die letzteren bedeutend vermehrt waren, 1:5 bis 1:1 der 
rothen Blutkörperchen. In 2 Fällen übertraf die Anzahl der Plätt- 
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Nr. 

Name, 

1 Alter, 
Beruf 

Diagnose 

Krankenbericht 

Blutplättchen 

i 

Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 

1. 

B. 33 J. 

1 

IGefässreiches 

War abgesehen vom 

1 

Blutpl. gross — 

1 l L 

! Land- 

. Fibrom des 

jetzigen Leiden ge- 

nichts Bes. sonst 

8. I. 


arbeiter ! 

Nasen rachen- 

sund. Dieses hat öfters 

nachd Operation. 

9. I. 

i 


rauius. 

starkes Nasenbluten 


1 10. I. 

: 

i 

veranlasst. — Bei der 

| Kleinere Formen. 

1 13 I. 



Operation wurde der 


1 16. I. 



Nasenrachenraum frei- 






gelegt. Sehr viel Blut 


1 

i 




verloren. 

i 

1 

2. 

B. 20 J. 

Struma paren- 

War ganz gesund. Lang- 

1 Blutplättchen 

12. I. 

Dienst- 

chvmatosa. 

same Entwickelung eines 

zeigen nichts 

13. I. 

mädchen 


Kropfes. — Operation war 

Besonderes nach 

14. I. 

, 


i ziemlich blutig. Nach 

der Operation. 

i 16. I. 

: 

i 

ders. sieht Pat. massig 


20. I. 



anämisch aus. 



3. L. 12 J. 

Phthis» 

1 Seit mehreren Jahren 

Wenig Neigung 

14. I. 

' Schüler 

pulm. pro- 

leidend. Viel Auswurf, 

zu Conglutina- 



gressa. 

Fieber selten. Kräftezu- 

| tionen. Mittel- 




stand leidlich. Grosse 

grosse Formen. 




1 Magerkeit. 

Gerinnungsfäden 


1 



treten erst spät 

1 




und undeutlich 





auf. 


4. 

K. 20 J. 

Phthis. pulm. 

Seit Jahren leidend. Kein 

Nichts Beson¬ 

14. I. 

Maurer 


Fieber. Aussehen ziem¬ 

deres. 

1 


1 i 

lich gut. Ist zeitweise 





arbeitsfähig. 



ö. 

H. 22 J. 

Phthis. pulm. 

Hochgradig anämisch. 

Kleine Formen. 

14. I. 

; Kauf- 

et intestin. 

Kein Fieber. Wegen 



mann 

i progr. 

Schwäche dauernd bett¬ 




1 

1 

i i 

! ! 

lägerig. 


1 

1 

6. 

F. 30 J. 

Phthis. pulm. 

Seit 2 Jahren krank. Sehr 

Leichter Zerfall 

16. III. 


Kellner 

i et laryng. 

langsam weiterschreitende 

d. Blutplättchen. 




1 

Form. Hie und da sub¬ 





! 

febrile Tempera t. 


1 

7. 

W. 26 J. 

Phthis. pulm. 

Seit 6 Monaten krank mit 

Nichts Beson¬ 

~ 16. III. 

| Bier- 


Husten, Auswurf. Ohne 

deres. 


brauer 


Fieber. 



8. H. 23 J. 

Phthis. pulm. 

Seit langer Zeit fast con- 

Leidlich gut er¬ 

1 16. III. 98. 

: Bäcker 

progr. 

tiuuirliches Fieber. Kräfte¬ 

halten, nicht so 


j 


zustand schlecht. 

gut wie normal. 


i 



Grösse etwas 





subnormal. 

! 

9. 

B. 30 J. 

Phthis. pulm. Seit (> Monaten krank. Hie 

Gut erhalten in 

1671117 987 

Schreiner 


u. da Fieber. Kräfte gut. 

Form u. Grösse. 


10. 

M. 26 J. 

1 Bronchitis 

Ohne Fieber mit viel Aus- 

Nichts Beson¬ 

25. IX. 97. 

Stein- | 

acuta. 

wurf, seit 14 Tagen krank. 

deres. 


bruch- 


Gutes Aussehen. 




arbeiter j 
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Zahl der 
Blut- 
plätt- 
chen 

Rothe Blutkörperchen 

Zahl der 
rotheu 
Blut¬ 
körperchen 

Zahl der 
weissen 
Blut¬ 
körperchen 

b kX 
SS 2 

Spec. 

Gewicht 

Be- 

merkungeu 

1:20 

1:10 

1:10 

1:9,8 
1:15 
1:20 

Nichts Besonderes. 

Viel Blutschatteu. Wenig* 
hämoglobinhaltig. 

5,5 Mill. 
4,65 „ 

3,1 „ 

1:350 

1:250 
1:250 

i oo v 

; 85% 
75% 
80% 


Sehr anä¬ 
misch. 

Pat. ist ganz 
wohl. 

1 :21 
1:17 

1:17 
1:19 

1 :19 

Nichts Besonderes. 

4.8 Mill. 

4 2 

rt 


90% 

80% 

1058 

1049 

Pat. geheilt 
entlassen. 

1:9,5 

Nicht viel Abnormes. 
Geldrollenbildung gut. 

4 Mill. 

1:200 

75% 

1 



1:20 

Nichts Besonderes. 

"pümT 





1:22 

Im Gegensatz zum Aus¬ 
sehen findet man nicht 
viel Besonderheiten am 
Blut. Rothe Blutkörper¬ 
chen zeigen hie u. da 
, leichte Formverände¬ 
rungen, sonst nichts Be¬ 
sonderes. 

TT 150 


1046 

7 nach weni¬ 
gen Tagen. 

1:16 

Nichts Besonderes. 

4 Mill. 


1 



1:18 

Nichts Besonderes. 

3.8 Mill. 1: 200 




1:10 

Einige Poikilocyten. 

4 Mill. 1:130 




1:19 




1:26 

1 ! I 
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Nr. 

Name. 

Alter. 

Beruf 

i 

Diagnose 

11. 

1 

! F. 50 J. 

Bronchitis 


! Schmied 

acuta. i 

12. 

<4. '41 J. 

Emphysem. 


Bäcker 

Asthma. 

13. 

K. 43J. 

Bronchitis 



chron. 

14. 

(i. 73 J. 

Bronchitis 


Krankenbericht 


! Datun) 

flpp 

Blutplättchen | xinter- 
! Buchungen 


mit massigem i icuci nu 

Anfang, seit 3 Wochen 
krank. Husten und Aus¬ 
wurf. Sieht gut aus. 


Nichts Be¬ 
sonderes. 


25. IX. 97. 


Sieht dabei gut aus. i gross, sehr gut 
I erhalten. 


27. IX. 97. 


15. 


16. 


17. 


I Arbeiter 

A. 21 J. 
i Dienst¬ 
mädchen 
L. 40 J. 
Arbeiters¬ 
frau 

HTTtX; 

Fabrik- | 
arbeitet 


Gutes Aussehen bei 
massigen chronischen Be¬ 
schwerden. 

, Seit 4 Tagen erkrankt 
acuta. Yer- mit Fieber, Husten, Aus- 
daclit auf wurf. Zur Zeit der Unter- 
catarrh. I suchung 38.5. 
Pneumonie. 

Bronchitis 
acuta. 


Nichts Be¬ 
sonderes. 


29. IX. 97. 


I 


Gut erhalten. | 
Viel bewegliche 
Formen. 


10 . 111 . 


Ohne Fieber. Leichte 
Erkrankung. 


j Gut erhalten, 14. III. 98. 
| ziemlich gross. 


Bronchitis 

chronica. 


18. 


19. 


20 . 


21 . 


22 . 


B. 25 J. 
Buch¬ 
binder. 


M. 35 J. 
Arbeiter 


B. 27 J. 
Maler 


; Bronchitis 
| foetida mit 
Bronchiecta- 
sien, lobulären 
Pneumonien, 
Lungen- 
gangrän(?i. 
Vitium cordis 
mit Compen- 
sation s- | 
Störungen. 

Lues. 


fallend als nor¬ 
mal. 


Chron. Blei¬ 
vergiftung. 


Seit langer Zeit Neigung, 
zu „Erkältungen“. Von i 
Tuberkulose nichts ge¬ 
funden. 

Am 25. I. schwer krank, Viel bewegliche , 
zeitweilig hoch fieberhaft. Formen. Kleiner! 
Auswurf von stinkenden und leichter zer 
Massen. Sehr anämisch. 

Am 16. III. etwas erholt, j 
Auswurf geringer. Anä-1 
mie geringer. j 
Insuff. u. Stenose der Mitra¬ 
lis. Keine Oedeme. Erbebl. 

; Anämie u. Schwäche. I 
Am 26. XL bedeutende j 
Besserung. j 

Leidet öfters an Becidiven 
(Tertiarsymptome) an 1 
Knochen etc. Keine er- 
, liebliche Anämie. Allge- 
! meinbef. gut. 

Seit 4 Jahren an Koliken. Neigung zu Con- 
Arinläbmungen leidend. glutiuationen 
Setzt sich immer wieder grösser als nor- 1 
Schädlichkeiten aus. mal. I 


10. XII. 97. 


25. I. 


16. III. 


15. XI. 97 
20. XI. 97 

25. XI. 97 

26. XI. 97 
1. XII. 97 

20. XII. 97 


W. 40 J. Nephritis 
Arbeiters- chron. in- 
frau terst. 


M. 48 J. 
Tage- 
löhners- 
frau 


Vitium 

cordis 


Seit ca.3 Jahren mit massi¬ 
gen Beschwerden erkrankt.! 
Keine bedeutende Anämie.! 
Kräftezustaud gut. i 

Gut compensirt. ! 


Nichts Be¬ 
sonderes. 


15. XII. 97. 


16. XII. 97. 


15. XII. 97. 
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Zahl der 
Blut¬ 
plätt¬ 
chen 

Rothe Blutkörperchen. 

Zahl der 
rotheu 
Blut¬ 
körperchen 

Zahl der 
weissen 
Blut¬ 
körperchen 

iil 

Ä in kr 

i 

Spec. 

Gewicht 

Be¬ 

merkungen 

1:24 







1:28 

Tropfen stark venös, 
dunkel aussehend. R. Blk. 
zeigen keine Form Ver¬ 
änderungen. 






1:19 







1:25 

• 

1 :150 




1:20 






1:22 

4,2 Mill. 

1 : 40) 




1:5 

1:9 

Massig viel Poikilocyten 
und Mikrocyten. 

3,2 Mill. 

3.8 Mill. 

1:200 

1:220 

; 70®/ 0 

70 °/ 0 


Zahlreiche 
Untersuch¬ 
ungen ge¬ 
macht. Durch 
gefärbte Prä¬ 
parate con- 
trollirt. 

lT20~ 

1:18 

1:20 
1:22 

1:20 



“1:350 



Sehr zahl¬ 
reiche Unter¬ 
suchungen. 

1:26,4 







1 72b 

Massige Anzahl von 
Poikilocyten. 


“17100! 




1:20 

R. Blk. verlieren sehr 
schnell ihr Hb. 


~ 1:180! 




1:20 
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Nr. 


23. 


Name, 

Alter, 

Beruf 

Diagnose 

Krankenbericht 

1 Blutplättchen 

Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 

H. 42 J. 

Nephrit. | 

Seit mehreren Jahren 

Nichts Auffallen¬ 

14. XII. 

Maler 

chron. interst. 
Urämie. 

krank. 

Seit 4 Tagen urämische 
Symptome. 

Sieht sehr anämisch und 
gedunsen aus. Massige 
Oedeme. 

des in Form u. 

Grösse. 

16. XII. 97. 


24. S. 40 J. Chronischer 
Arbeite- Magendarm- 
rin Katarrh. 


25. Sch. 44 J. Polyarthritis 
Weber deiörmans. 

, Hoch¬ 

gradigste 

l Magerkeit u. 

Anämie. 

267jw745X Multiple 
: Hand- t Sclerose. 

! werkers- 
! frau 


Seit 2 Monaten an Magen- Mehr Neigung 
u. Verdauungsstörungen | zu Conglutina- 
leidend. Hat erheblich tion u. Zerfall 

an Gewicht verloren. als normal. 

| Sieht anämisch aus. 

| Seit vielen Jahren krank, ; Conglutina- 
i Ist jetzt vollkommen un- t ion u. Zerfall 
beweglich. sehr schnell. 

' Viel scheinbar I 

von den Platt- 1 
j dien ausgehende 

Fibrinfäden. 

Im letzten Stadium. Sieht Nichts Besen- j 
blass u. heruntergekommen deres. Viel j 
| aus. j grosse blasse j 

i I Formen. J 


14. III. 98. 


7. I. 98. 
11. I. 
14. I. 
17. I. 


28. XII. 97. 


27. 

Sch. 40 J. 

Tumor 


Arbeiters- 

cerebri im 


frau 

1 

letzten 

Stadium. 

28. 

D. 54 J. ( 

Organ. 


weiblich i 

i Leiden des 



Rückenmarks 
oder der aus- 



1 tretenden 
! Wurzeln. 

29“ 

i G. 20 J. 

Kücken- 


Dienst- 

schmerzen. 


mädchen 

Hysterisch! 

30. 

G. 42 J. 

Apoplexie 


Händler 

cerebri. 

31. 

HX8 J. 
Dienst¬ 
mädchen 

Chlorose. 

i 

327 

k7~i<Tj7 

Dienst¬ 

mädchen 

Chlorose. 

33. 

77 25 j7 

Chlorose. 


Dienst- 



mädchen , 

i 


Tat. sieht noch nicht sehr Gut ausgebildete 14. III. 98. 
i anämisch aus. Formen. Nicht 

4 mal tgl. Morphium wegen leicht zerfallend. 

| Schmerzen. 

Patientin liegt seit langer Nichts Beson- 14. IIL 98! 
Zeit zu Bett. Sieht anä- deres. 
misch aus. 


Sieht gut aus. Macht Nichts Beson- 14. III. 
hysterischen Eindruck. deres. 


Viel Alkohol. Insult er¬ 
folgte 2 Tage vor der 
Untersuchung. Kein 
Fieber. 


Gut ausgebildet,' 14. III. 
Couglutination 
schnell. 


Seit langen Jahren blass. 
Seit 2 Monaten sehr 
schwach, Herzklopfen 
etc. etc. 


I Conglutination 
u. Zerfall nicht 
viel schneller als 
normal, Formen 
;u. Grösse wech-| 
i sei ml. 


Früher gesund, seit 6 Zerfallen nicht 1 
Wochen Mattigkeit, Herz-' sehr leicht. | 
klopfen, Uebelkeit, Blässe.! 


20. XII. 97. 


13. III. 98! 


War bis vor 14 Tagen 
sehr schwach etc. Jetzt 
vollständig wohl. 


Gut ausgebildet. 


13. III. 
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Zahl der 
Blnt- 
plättcheu 

Rothe Blutkörperchen 

Zahl der 
rothen 
Blut¬ 
körperchen 

Zahl der 
weissen 
Blut¬ 
körperchen 

0 ££ 

■* ©~ 

Be- 

jg* % merkiuigen 

O 

1:22 

1:45 

Nichts Besonderes. 

4 MUL 

1:150 


1050 f nach 5 
Tagen unter 
urämischen 
Symptomen. 

1 :15 

Nichts Besonderes. 




i 

1 

1 : 2',. 
1:7 
1:3 
2:1 

Viel Poikilocyten. Wenig 
Mikrocyten, Geldrollen- 
bildung gut. R. Blk. 1 
verlieren sehr bald ihr Hb.i 
Austretender Tropfen sehr 
dünn, wässerig. 

3 Mill. 

3 Mill. 
2,9 Mill. 
2,8 Mill. 

1:400" 

1 

45 % 

1033 1 t 20. 1. 98. 
Ausser den 
Gelenkver¬ 
änderungen 
fand sich noch 
erhebl. dilat. 
ventriculi. 

~~ 1 :“14 " 


3,8 Mill. 


! 

i 

1 

i 

thö~ 

Nichts Besonderes. 


1:300 



1 : U 





1 


I 

j 

1 T 20 ' i 


1 :15 

1 

1 

1 

1 

1:150 

1 

l 

1 

1 

1:15 

Austretender Tropfen sehr 
dünn. Viel Formverände¬ 
rungen. Poikilo- u. Mikro- 
cytose. Schlechte Geld¬ 
rollenbildung. Wenig 
Hbgehalt. 

2,25 Mill. 

1:400 25%! j 

i 

1048 

1 

! 

t 

1 

I 

_ 1714"' 

Austretender Tropfen sehr 
dünn. Massig viel Poikilo-; 
cytose u. Mikrocytose. 

4~Mill. 

1 55% 

1 


TiäT' 

Nichts Besonderes. 

4,2 Mül. 

© 

© 

3 
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XII. Detekmann 


Name, 

Nr. Alter, Diagnose Krankenbericht 

Beruf 


Blutplättchen 


Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 


34. K. 28 J. 
Dienst¬ 
mädchen 

Anämie, 

Wanderniere. 

Seit langer Zeit blass, Neigen zu Zer- 
klagt über Magen-Darm- fall. 

Symptome. 

13. III. 

35. E. 18 J. 
Zimmer¬ 
mädchen 

Chlorose. 

Gut ausgebildet 

13. III. 

36. F. 24 J. 
Dienst¬ 
mädchen 

Chlorose. 

Zerfall ziemlich 
leicht. 

12. III. 

37. B. 16 J. 
Fabrikar¬ 
beiterin 

i 

Anaemia 
gravis ex 
menorrhagia 
gravissima. 

Seit mehreren Monaten Sind sehr klein, 
verliert B. bei der P. Zerfallen sehr 
grosse Mengen Bluts. leicht. Conglu- 
Ursache nicht ganz klar tiniren sehr 
i Hämophilie ?). Sehr blass leicht, 

und schwach. 

15. III. 

38. V. 42 J. 
Hand- | 
werkers- 
I frau • 

Chrou. Blut¬ 
verluste. 

Fibrom d. Uterus. Zerfallen sehr 

Erhebt. Anämie. leicht. 

16. III. 

39. B. 52 X ; 
Land- j 
wirths- ! 
frau ! 

Chron. Blut¬ 
verluste. 
Eiterung am 
Bein. 

Intrauterines Leiden. Leichter Zerfall. 
Knochenleiden (?) am Bein. 

Sieht sehr herunterge¬ 
kommen, gelblich, blass aus. 

— f6. III. ~ 

40. ; W. 32 J. , 
Metzger ! 

1 ! 

Tumor he- 
patis (Oarci- 
nom wahr¬ 
scheinlich). 

Seit langer Zeit krank, j Grosse Neigung 
' Ist in massigem Grade : zu Zerfall und j 
heruntergekommen u. Conglutination. 1 
anämisch. ' 

8. XI. 1»7. 

4L“ W. 42 J. 
Arbeiter 

i 

Carcinoma 

ventriculi 

(pylori). 

Pat. ist im äussersten Conglutinireu 

Grade heruntergekommen sehr leicht. 

u. blass. (irüsse nicht sehr 

verändert. Mehri 

2. XII. 

4. XII. 97. 


kleine Formen. 


42. 


43. 


Sch. 55 J. Carcinoma 
Beamten- Uteri, 
frau 


Sch. 56 J. Inoperables 
Knecht Oberkiefer- 
carcinom. 


Verliert sehr viel Blut, sind sehr klein. 
Aeusserst anämisch, sehr conglutinireu u. 
mager. , zerfallen sehr 

schnell. Schwerj 
zu zählen. | 

Seit 3 4 Jahren bestehend. Etwas leichter 
Vor 4 Monaten Reseetion ; Conglutination ( 
des Oberkiefers. Dann j wie normal. 
Recidiv. Patient ist in ! 
massigem Grade anämisch. 

I Zieml. gut genährt. | i 


13. 1. 
15. I. 98. 


7. I. 
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Zahl der 
Blut¬ 
plättchen 

Rothe Blutkörperchen 

1 

Zahl der 
rothen 
Blut¬ 
körperchen 

Zahl der 
weissen 

1 Blut¬ 
körperchen 

' • +3 

O Ö ^-1 

2 

23 ® « 
W ^ ix 

Spec. | 
Gewicht 

Be¬ 

merkungen 

1:16 

Einzelne von d. v. Blk. 
Abgeschnürte Gebilde zu 
sehen. 

3,8 Mill. 


70% 


i 

1:18 

Einige Poikilocyten. 

4,1 Mill. j 

i 

i 

75% 



1:14 

Austretender Tropfen 
dünn. Massig viel Poiki¬ 
locyten. 

4 Mill. 


65% 

1046 


1:8 

Sehr dünner Tropfen, zahl¬ 
reiche Poikilo-Mikrocyten. 
R. Blk. i. a. sehr klein. 
Viel kernhaltige. Keine 
Rollenbildung. j 

2,8 Mill. 


35% 1034 

1 

Sehr häufige 
Unter¬ 
suchungen. 
Trocken¬ 
präparat. 

1:9 

Sicht viel Besonderes au 
d. r. Blk. Wenig Poiki¬ 
locyten. 

3,2 Mill. 

1:350 

60% i 



_ 1:5 j 

Viel Poikilocyten u. Mikro- 
cyten. R. Blk. klein, blass,! 
verlieren leicht ihr Hb. 

3 Mill.' 

i 


40 % | 

i 

! 

i 


1 : 2 * | 

Einige kernhaltige r. Blk. 
Sonst nicht viel Be¬ 
sonderes. 

t 

4 Mill. 

1:350 

■ 

i 


1 :5 

1:6 

Austretender Tropfen 
dünn. Mikro- u. Poiki- 

2.9 Mill. 

Aus deu 
w. Blk. 

35 <% 1036 

t nach einiger 
Zeit. Section 


1 : 6,5 


1 : 17 


locvten. R. Blk. sehr 
blass. Es entstehen sehr 
bald „Schatten“. 


Sehr dünnes wässeriges 
Blut. R. Blk. verlieren 
ihr Hb. sehr schnell. 


2,3 Mill. 


Einige Poikilocyten. \ 3,4 Mill. 


Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 


treten j I ergab ganz 

vielfach i | kleines den 

Protu- ! Pylorus stric- 

plasma- Uirirendes 

häufen. ; Carciuom. 

1:150 l Keine Meta- 

I ’ stasen. Im 
j j Milz- und 

Knochen- 
I ; marksaft 

| | keine Ver¬ 

mehrung der 
Plättchen ge¬ 
funden. 

1:200 | 45% 1048 *}* nach 

einigen 
I Wochen. 


70% 


25 
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XII. Determann 


Name, 
Nr. Alter, 
Beruf 

i 

Diagnose Krankenbericht Blutplättchen 

■ 

Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 

44. S. 18 J. 
i Feld- 
, arbeiter 

i 

Sarkom des Pat. sieht ganz wohl aus. 1 Nichts Beson- 
Unter- Hat sich ganz von der deres. 

Schenkels, Operation erholt. 

Amputation. 

17. XII. 97. 

45. F. 23 J. 
Arbeiter 

i 

i 

i 

Myelitis. Seit ca. 2 Jahren leidend. Plättchen zer- 
chron. ausge- Aufs äusserste herunter- fallen sehr leicht, 
dehnter | gekommen u. anämisch. Conglutiniren 
Decubitus Täglich zweimal Verband-sehr leicht. Zäh- 
etc. Wechsel wegen der sehr lung sehr er¬ 

stark secernirenden De- schwert. Am | 
cubitusstellen. Kein Fieber. 10. u. 25. I. 

massenhaftes 
Auftreten, Ge¬ 
wimmel von 
Plättchen. 

20. XI. 97. 
25. XI. 97. 
10. XII. 97. 
31. Xn. 97. 
5. I. 98. 

10. I. 98. 

25. I. 98. 

46. V. 44 J. 
weibl. 

Serositis Pat. seit einigen Wochen Nichts Beson- 
tuberculosa. ernster leidend. Sieht deres. 

gut aus, ist gut genährt. 

Kein Fieber. 

29. XI. 97. 

47. S. 20 J. 
Weber 

Perforatious- Seit einigen Tagen schwer Conglutiniren 
peritonitis leidend,fast ohne Nahrungs- leichter u. Grösse 
in Folge aufnahme. Aeusserat ab- geringer wie 
tubercul. gemagert. Subfebrile normal. 

Darmge- Temperatur, 

schwüre. 

1 

15. XII. 97. 

48. F. 18 J. Coxitis Seit Jahren krank. Mehr-Sehr leichter 

Fabrik- tuberc. i fache Operationen. Sehr Zerfall n. Con- 

arbeiterin Phtliis. pulm. anämisch u. abgemagert. glutination. 

'Desertion des Kein Fieber. Zählung sehr 

Hüftgelenks. schwer. 

18. XII. 

22. XII. 

97 - 

49. L. 24 J. 
Zimmer¬ 
mann 

i 

Chron. tuberc. Seit 1\ 2 J. krank u. zeit- Leidlich gute 
Knochen- weilig bettlägerig. Mehr- Formen u. Ab¬ 
eiterung. fach operirt. In letzter grenzuiig. 

Zeit erhebl. Besserung. 

Kein Fieber. 1 

207 XII. 977 

50. Sch. 37 J. 
Weber 

Anus praeter-; Wegen chronisch dvsen- Sehr viel kleine, 
uaturalis. terischer Veränderungen leicht zerfallende, 
im Rectum ausgeführte Formen. Con- 
Operation. Sehr anämisch glutination 
i u. heruntergekommen. etwas be- 

Kein Fieber. schleunigt. 

18: XII. 97. 
10. I. 

24. III. 98. 

51. A. 27 J. 
Schuh¬ 
macher 

Empyem. Oefters operirt. Trotzdem: Sehr klein, 
Rippen- ; fortdauernde Eiterung, j zerfallen sehr 
resection. Noch leidliches Aussehen, leicht, gehen 
Hie u. da Fieber. gleich in 

granulirte Sub¬ 
stanz über. 

10. I. 98. 

1 
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Zahl der 
Blut¬ 
plättchen 

Rothe Blutkörperchen 

Zahl der Zahl der 
rothen weissen 

Blut- Blut¬ 

körperchen körperchen 

Hämo¬ 

globin¬ 

gehalt 

-M | 

sii ® e - 

\ merkungen 
o| 

1:20 

Nichts Besonderes. 

4,3 Mill. 



1042 

1 :5 
1:6 
1:3 

1:5 
1:3 
1:1 
4:1 

Austretender Tropfen 
wässerig, dünn; zuweilen 
etwas rahmartig. Al le 
R. Blk. sind klein, viel 
Formveränderungen, bes. 
zuletzt; bes. Poikilo- u. 

Mikrocytose. 

3 Mill. 

2,5 Mül. 

1,87 Mill. 

Häutig 
sieht man 
and.w.Blk. 
Inhalt aus¬ 
treten. 
1:200 
1:150 
1:100 

45°/ u 

35 0 o 

30 0 o 

1042 f_ 8 . n. 98. 

Häufig ge- 
1040 färbte Prä¬ 
parate ge- 
1 macht. 

1038 

1 

1:20 

Austretender Tropfen 
dünn. Keine wesentl. 
Formveränd. an den r. Blk. 
Dieselben verlieren sehr 
schnell ihr Hb. 

3,6 Mill. 



1:13,5 

Wenig Besonderheiten. 

3,8 Mill. 

1:220 


1050 7 nach weni¬ 
gen Tagen. 
Section ergab 
ausgedehnte 
Verwachsung 
der Därme u. 
Austritt v. 
Darminhalt 
in d. Bauch¬ 
höhle. 

1:4 

1:2 

Austr. Tropfen sehr dünn. 
Zahlreiche Mikrocyten, 
weniger Poikilocyten. 

2,2~Mili~ 

Viel Zer¬ 
fall von w. 
Blk. 
1:90 

35 % 

1032 

i 

1:13 

Nicht viel Abweichungen 
vom normalen Verhalten. 

3,3 Mill. 

17120 

i 

40% 

1044 

' 

_ l75,8~ 

1 :5 

1:3 

Austret. Tropfen sehr dünn, 
wässerig. Viel Poikilo- 
1 u. Mikrocyten. 

i 

3,3~Mill. 

3,4 Mill. 

1 

j 1:600! 

1:400 

20 % 

1035 

1:6,5 

Massig viel Poikilo- 

! 5 Mill. 

H r : 35Ö — 

70% 

1047 


u. Mikrocyten. Sonst 
nichts Besonderes. 


25* 
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XIL Dütxkmakk 
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Nr. 

Name, 

Alter, 

1 Beruf 

i 

Diagnose 

i 

I Krankenbericht 

1 

Blutplättchen 

Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 

52. 

Str. 22 J. 
Schreiner. 

Resection d. 
Kniegelenks 
wegen 
tuberk. Ge- 
lenkentzün- 
dnng. 

Häufige Recidive. Aus- Viel kleine 

kratzungen etc Schliess- Formen. Leichter 
lieh Resection vor ca. 3 Zerfall. 

Wochen. 

8. I. 98. 

] 

53. 

1 F. 43 J. 

1 weibl. 

Anus praeter¬ 
naturalis. 

Chron. Eiterung per 
an um, sehr anämisch. 
Hie und da Fieber. 

Grosse Neigung 
zum Zerfall. 
Leichte Con- 
glutination. 

7. I. 98. 

54. 

Sch. 34 J. 

1 weibl. 

1 

Anus praeter¬ 
naturalis. 

Chronische Eiterung, 

1 sehr anämisch. Kein 
Fieber. 

r> 

7. I. 98. 

55. 

! J. 26 J. 

1 weibl. j 

Chronische 
Knochen¬ 
tuberkulose. 1 

Mehrfach Auskratzungen 
etc. Leidlich gut genährt, 
blass, öfters Fieber. 

Besser erhalten. 

7. I. 98. 

1 

1 

56. 

1 F. 20 J. 
j Dienst- 
mädchen., 

! ! 

Tuberk. 
des Harn¬ 
apparats 1 
Phthis. pulm.i 

1 

Seit ca. 2 Jahren krank. 
Täglich ßlasenausspölung. 
Sehr heruntergekommen. 
Fiebert bis 39°. 

| 

Grosse Neigung 
zum Zerfall, 
selbst in Conser- 
i virungsflüssig- i 
keit. 

10. I. 98 

i 

57. 

M. 3T.J. 
Arbeiter 

Tuberk. 

Serositis. 

Chronisch fieberhaft ; 
krank. Sehr herunterge- i 
kommen. Tp. 38,5°. 

Ziemlich gut 
erhalten. 

18. III. 98. 

58. 

G. 20 J. 

Gravidität 
Mens VIII 

I para. 

Keine Beschwerden. 

Nichts Be¬ 
sonderes. 

16. III. 

1 

59. 

25 J. 

Mens VIII 

II para. 

r 

n 

1 16. in. 

i 

60. 

£725 J. j 

1 

Mens IX 

I para. 

Massige Anämie. Keine 
Beschwerden. 

Gut ausgebildet 
aber kleine 
Formen. 

16. III. 

61. 

M. 36 J. 

J 

Mens IX 
VII para. 

Mehrere schwere Ge¬ 
burten. 

Gut ausgebildete 
Formen, aber 
klein. 

16. III. 

62. 

1 

K. 22 J. 

Mens IX 

V para. 

Normale Geburten. j 

Massige Anämie. 

Nichts Be¬ 
sonderes. 

16. m. 

63. 

P. 26 J. 

Mens IX 

I para. 

Schwächlich, blass. 

i 

n 

| 

16 . UI. 

64. 

1 

S. 30 J. i 

1 

Mens IX 

I para. 

Blass. Leichte Struma. 1 

| 

1 

16. III. 
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Zahl der 
Blut¬ 
plättchen 

Rothe Blutkörperchen 

Zahl der 
rothen 
Blut¬ 
körperchen 

Zahl der 
weissen 
Blut¬ 
körperchen 

Hämo¬ 

globin¬ 

gehalt 

Spec. 

Gewicht 

Be¬ 

merkungen 

1:10 

Poikilo- und Mikrocyten 
in geringer Anzahl. Hb. 
geht leicht verloren. 

3,8 Mill. 

1:250 

«o% 


1:2,5 

Mässig viel Poikilo- und 
Mikrocyten. 

3,2 Mill. 

1:150 

50% 1043 


~T: 2,5 

n 

3,5 Mill. 

1:350 

45% 1038 


1 :6.5 

Wenig Veränderung. 

3.4 Mill. 

55 % 1048 


1:10 

Blasser Tropfen. Ziem¬ 
lich viel Poikilo- und 
Mikrocyten. Schlechte 
Geldrollenbi ldung. 

4,5 Mill. 

1 

1:150 

65% 

1 


1:35 

Nichts Besonderes. 


1:200 

65% j 

• 


1:20 

1 

| 



1 i 

• 

1 


1:22 ; 

| 



! 


1:18 

i 



| 


1 :14 




85%; 


1:18 ; 

1 





1:17 

I 


75% 


~ 1:18 


1 

85% 
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XII. Determann 
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Nr. 

Name, 

Alter, 

Beruf 

Diagnose 

Krankenbericht 

Blutplättchen 

Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 

65. 

t 

R. 28 J. 

Gravidität 
Mens VIII 

II para. 

i 

Nichts Beson¬ 
deres. 

I 

16 . in. 

66. 

D. 24 J. 

Partus 15. III. 
I para. 

i 

Ziemlich starker Blut¬ 
verlust. I Schädellage. 
Wochenbett fieberlos. 

Nichts Beson¬ 
deres. 

Mehr kleine 
Formen. 

14. III. 

16. HI. 

17. m. 

18. III. 

24. m. 

67. 

E. 21 J. 

Partus 15. III. 
I para. 

Normale Geburt. 

I Schädellage. 

| 

Nichts Beson¬ 
deres. 

Mehr kleine 
Formen. 

14. m. 

16 . in. 

17. m. 

18. III. 

24. m. 

68. 

Kind D. 

Neugeboren 
15". III. 

Normal entwickelt. Nichts Grosse Formen,! 
( Besonderes. gut abgegrenzt. 

16 . in. 

18. III. 

20 . in. 

69. 

Kind E. 

Neugeboren 
15. III. 

n 

\ 

1 

_L. 

i 

1 

l 

16. m. 

18. m. 

20. III. 

70. 

Kind X. 

Icterus 
neonat. Ge¬ 
boren 9. III. 

n 

Form weniger 
gut. 

16. III. 

71. 

Kind P. 

Geboren 

11. III. 


Nichts Beson¬ 
deres. 

16. III. 

72. 

T. 11 J. 
männl. 

Pyämie. 

Unbekannten Ursprungs. 
Hoch fieberhafter Zustand. 
Mehrere grosse Abscesse 
vom Knochen ausgehend. 

Grosse Neigung 
zu Congluti- 
nationen. Sehr 
schwer zu zählen. 

25. XI. 97. 

73. 

Sch. 26 J. 
Arbeiter 

Typhus 

abdom. 

Tp. 39o c. 

Tp. 37,9-40,00 C . 

Tp. 37,2-38,6° C. 

Tp. 36,4-37,9° 0. 
Normale Tp. 

Sehr spärlich, 
leichter zer¬ 
fallend. 

1. xn. 97. 

3. xn. 

6. xn. 

8. xn. 

12 . xn. 

20 . xn. 

74. 

B. 26 J. 
Dreher 

Typhus 

abdom. 

Tp. 41« C. 

Tp. 38,4® C. 

Tp. 37,3« C. 

Tp. 37,0« C. 

Leicht zer¬ 
fallend. 

15. xn. 

16 . xn. 

17. xn. 

18. XII. 

75. 

S. 23 J. 
Hand¬ 
werker 

Acute Krank¬ 
heit. Typhus 
abdom. ? 

Tp. 38,9« C. 

Tp. 38,2« C. 

Tp. 37,2« C. 


6. xn. 

8. XII. 

n. xn. 

76. 

V. 34 J. 

Erysipel as 
faciei. 

Tp. 39« C. 

Tp. 38,2« C. 

Tp. 37,5« C. 


10. XII. 

12 . xn. 

15. xn. 
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Zahl der 
Blut¬ 
plättchen 

Rothe Blutkörperchen 

Zahl der 
rothen 
Blut¬ 
körperchen 

Zahl der 
weissen 
Blut¬ 
körperchen 

ö cPP 

JCSO-g 

Ph 15J> kc 

. pd 
o o 
O) T 
ft ff 

Ul v 

Be¬ 

merkungen 

1:22 







1:28 

1:20 

1:15 
1:16 

1 :20 

Nichts Besonderes. 4,2 Mill. 

' 3,8 Mill. 


90% 

80% 



1:20 

1:18 

1:16 

1:18 

1:18 

„ 4,5 Mill. 

1 3,8 Mill. 

1 


100% 

°/o 


1:40 

1:30 

1:30 



1 

■— i 


1:38 

1:30 

1:26 






1:10 







1:30 





1:15 

i 

1 





f nach ca. 
10 Tagen. 

1:30 

1:23 

1:12 

1: 16 
1:20 
1:20 

Nichts Besonderes. 



— 


i 

1:40 

1:35 

1:12 

1 :18 





i 

1:32 
1:30 
1:20 







1:25 

1:22 

1:10 




1 , 

1 1 

1 i 

[ ; 
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XII. Determann 


Namen, 

Nr. Alter, ! Diagnose 
Beruf ! 

i 

Krankenbericht Blutplättchen 

i 

Datum 

der 

Unter¬ 

suchungen 

1 1 ' 

77. Sch. 24 J. Rheumatism. 

Tp. 38,5° C. Nichts Beson- 

20. XI. 97. 

Mauerer articul. acut. 

; deres. 


| 

Tp. normal. 1 Zerfallen 

23. XI. 97. 


leichter. 



| Nichts Beson- 

26. XI. 97. 


| | deres. 



Nichts Beson¬ 

30. XI. 97. 


deres. 


78. |w. 21 J. Rheumatism. 

Kein Fieber. Starke Ge-1 Nichts Beson- 

10. III. 

j Dienst- i artic. acut. 

lenkschmerzen. Wenig deres. 


, mädchen ! 

Schmerzen. I Nichts Beson¬ 

15. III. 

i 

deres. 


79. H. 28 J. Pneumonia 

Tp. 39,6° C. Abends 10. III. Grosse Formen. 

10. in. 

A rbeiter crouposa. 

„ 39,5 „ „ 11. m. 

11. III. 


„ 39,0 „ „ 13. III. 

13. III. 

1 : 

„ 37,6 _ „ 14. III. Leichter zer¬ 

14. UI. 

j 1 

fallend. 


. 

„ 37,3 _ „ 15. in. Leichter zer¬ 

15. III. 

! I 

fallend. 


1 ! 

„ 37,4 „ „ 16. III. Resistenter. 

16. III. 

80. B. 56 J. Pneumonia 

Moriens. Temperatur 35,6. Kaum zu finden. 

10. III. 

Hand- crouposa. ( 

Plättchen sehr 


werker 

selten, gut aus¬ 


1 ; 

gebildet, gross. 


81. R. 48 J. Pneumonia 

Tp. 39,5° C. Abends 7. III. 

7. III. 

Land- crouposa. | 

r> 39 „ „ 8. III. 

8. UI. 

wirth 1 

„ 38,2 „ „ 10. III. Sehr viel sich 

io. in. 

1 

„ 37,8 „ „ 11. III. lebhaft bewe¬ 

ii. in. 

1 

gende, nicht con- 

12. III. 


1 glutinirende 

15. III. 


Körperchen, die 


i 

dunkler und 



kleiner als Plätt¬ 


1 

chen sind. 


#2. Str. 28 J. Pneumonia 

Tp. 39,6° C. Abends 8. III. 

8. UI. 

Tag- crouposa. 

„ 39,5 „ „ 10. III. 

io. m. 

löhner 1 

„ 39,4 „ „ 11. III. 

11. III. 


„ 38,3 „ „ 14. III. Grosse Neigung 

14. III. 

| 

zum Zerfall. 


! 

,. 37,9 „ „ 15. IE. 

15. m. 

83. Sch. 17 J. Pneumonia 

Seit 1 Woche entfiebert: ' Gut erhalten. 

14. III. 

Tag- | crouposa 

ist blass, sieht sonst gut 


löhner ; abgelaufen. 

aus. 


84. M. 22 J. Pneumonia 

1 Seit 2 Tagen enttiebert. 

14. m. 

Glaser crouposa. 

; 

16. III. 



18. IU. 

85. L. 23 J. Pneumonia 

Tp. 39,3° 0. Abends Gut erhalten. 

14. m. 

Stein- | crouposa. 

„ 38,3 „ 

15. III. 

bruch- ; 

C(ö 

,, t„ 

16. m. 

arbeiter | 

! 

18. III. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Untersuchungen über Blutplättchen. 


389 


Zahl der 
Blut¬ 
plättchen 

Zahl der Zahl der j . ■ ^ 1 jg 
Rothe Blutkörperchen | r °f|£ u |||i|| 

körperchen körperchen ® 

! 

Be- 

1 merkungen 

i 

1:26 » 

1:12 i 

1 :16 

1:20 

j 

1 

! 

i 





1:15 j 


1:22 

i 

1 

1:33 

1:20 

1:25 
1:6! 

Grosse Neigung zu 

Maulbeerform. 




1:12 





1:18 





ca. 

1:200! 

Dunkler venöser Tropfen. 

j 

1: 150! 

! 

i 

i 

1 1 

1 ' 

1 :35 
1:20 
1:4,5 

1 :8 

1:15 

1 :18 

Grosse Neigung zu 4,5 Mill. 

Maulbeertom. 

j 5,0 Mül. 

I 3,8 Mül. 

i 


] 

i 

1:100! 

4,2 Mill. 

1 




1:100! 

1:80 

1:15 : 

3,7 Mill. 

■ 

1 

1 

1 


1 :14 




i 

1 :20 Nichts Besonderes. 

3,8 Mill. 


| 


1 :12 

1 :18 

1:22 

i 

; 

I 

i 

1 

1:16 

1:12 

1 :16 

1:20 


1 


i 
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XII. Petermann 
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chen die der Erythrocyten um das 2- und 4 fache (Fall 25 und 45). 
Eine Verringerung der Plättchenzahl war selten. Fast gänzliches 
Fehlen fand ich nur bei 2 Moribunden (Fälle von Pneumonie (80) 
und Nephritis (23)), bei denen sich am übrigen Blut keine Be¬ 
sonderheiten zeigten. Es ist auch nur selten über solche Fälle von 
plättchenlosem Blut berichtet worden. R i e s s (7) behauptet sie bei 
perniciöser Anämie vermisst zu haben. Müller (58) in einem Fall 
von Morb. mac. Werlh. Denys (47) in einem Fall von Purpura. 

Ich dachte zuerst es würden sich characteristische Merkmale 
an den Plättchen in Zahl und Art bei bestimmten chronischen 
Krankheiten finden lassen, so dass man vielleicht diagnostischen 
Nutzen für dieselben aus der Blutuntersuchung ziehen könnte, aber 
bald musste ich mich überzeugen, dass die Plättchenvermehrung 
bei allen möglichen Krankheiten vorkommt, die mit Beein¬ 
trächtigung der Ernährung und wahrscheinlich der Blutbildung ein¬ 
hergehen. Die Plättchenmenge schien mir gewissermaassen häufig 
nur ein Ausdruck des Heruntergekommenseins des 
Kranken bei chronischen Leiden zu sein; sie schien Hand 
in Hand zu gehen mit dem Grade der Anämie und der Schwere 
der Erkrankung. Und da zeigten sich doch einige Unterschiede 
insofern, als bei Krankheiten, die das Blut, wie man voraussetzen 
und durch Untersuchungen feststellen konnte, in stärkerem Maasse 
in Mitleidenschaft zogen, die Plättchenvermehrung eine bei weitem 
grössere war, als bei solchen Krankheiten, die trotz des chronischen 
und ernsten Characters doch noch eine leidliche Blutbeschaffenheit 
zuliessen. So war z. B. auffallenderweise selbst bei schweren 
Formen der Phthise, bei Nerven- und Gehirnkrankheiten, bei Herz¬ 
erkrankungen etc. die Plättchenvermehrung nie so excessiv wie bei 
Car ein om des Magens, des Uterus etc. in den letzten Stadien, bei 
Nierenerkrankungen schwerer Form etc. etc. So war es 
verständlich, dass bei chronischen Eiterungen auch nur massigen 
Grades, bei chronischen Blutungen, bei langdauernden Säfte¬ 
verlusten aller Art (wahrscheinlich auch bei schweren Darm¬ 
katarrhen, Dysenterie etc.) die Plättchenvermehrung ganz besonders 
hervortritt. Bei Krankheiten, die bis zum Ende das Blut leidlich 
intact Hessen, war auch die Plättchenanzahl eine geringere. Sehr 
häufig kann man aus diesen Gründen schon aus dem Aussehen des 
Kranken einige Schlüsse auf den wahrscheinlichen Plättchenbefund 
ziehen; wenn ein Kranker gelblich, blass, kachectisch, dabei mager 
und verfallen aussieht, wird man selten eine erhebliche Plättchen¬ 
vermehrung vermissen. 
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Untersucht man in diesen Fällen von erheblicher Plättchen¬ 
vermehrung das Blut, so ist der austretende Bluttropfen dünn, 
wässerig, blass. Das specifische Gewicht ist niedrig, in extremen 
Fällen bis 1033, der Hämoglobingehalt des Blutes erheblich, bis zu 
30%, vermindert. Häufig finden sich auch bemerkenswerthe Er¬ 
scheinungen an den rothen Blutkörperchen. Dieselben sind an Zahl 
mehr oder weniger vermindert (Werthe von 2—1,5 Mill. im cmm 
waren bei einer Plättchenanzahl von 1:2 nichts Seltenes). Poikilo- 
und noch mehr Mikrocytose wird oft bemerkt. Wenn die Anzahl 
der Plättchen sehr gross war, schienen mir auch die Veränderungen 
an den rothen Blutkörperchen erheblich zu sein. Dabei konnte ich 
ein Abhängigkeitsverhältniss von Zahl und Art der Leukocyten 
nicht nachweisen; dieselben waren häufig in mässigem Grade ver¬ 
mehrt, oft auch vermindert, jedoch schien sich die Zahl der Plätt¬ 
chen nicht danach zu richten. 

Sodann zeigten sich noch, wenn die Plättchen vermehrt w’aren, 
an diesen selbst ganz characteristische Veränderungen: bei massiger 
Vermehrung weniger, bei grosser Zunahme sehr deutlich. Zunächst 
musste man mit der Herstellung des Präparates eiliger Vorgehen, 
weil die Neigung zum Zerfall und zur Conglutination sehr viel er¬ 
heblicher waren, als normal. Es bildeten sich selbst bei Zusatz von 
Conservirungsflüssigkeit sehr leicht grosse Haufen von Plättchen, 
die nur kurze Zeit die Bestandtheile erkennen Hessen, sehr bald 
aber einheitliche Protoplasmahaufen darstellten. Ferner war die 
Grösse der Plättchen eine bedeutend ungleichmässigere, sie schwankte 
von kleineren Werthen als normal anfangend von 1 /t bis zu 5 /«, 
jedoch überwogen in der Anzahl die ganz kleinen Plättchen. Be¬ 
merkenswerth war auch die verminderte Widerstandsfähigkeit gegen 
Wasser und chemische Agentien. Die Aufblähung im Wasser ging 
viel schneller und atypischer vor sich. Man sah nicht das schöne 
ballonartige Aufquellen, sondern nur eine massige Grössenzunahme, 
während dabei das Plättchen sehr bald blass wurde und dann bald 
ganz zerging. 

Es scheint also bei gewissen chronischen Krankheiten schwerer 
Form eine Art Abhängigkeitsverhältniss zwischen 
rothen Blutkörperchen und Plättchen in der Art zu be¬ 
stehen, dass, w e n n wir sehr zahlreiche, dabei kleine leicht 
zerfallende, schlecht conservirbare Blutplättchen 
finden, weniger und minderwerthigere rothe Blut¬ 
körperchen vorhanden sind. 

Es soll damit nicht gesagt sein, dass wir jedesmal 
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auch bei schweren Veränderungen der rothen Blut¬ 
körperchen erhebliche Plättchen Vermehrung finden. 
Ich möchte besonders den Erkrankungen des Blutes eine Sonder¬ 
stellung einräumen. Dass die pemiciöse Anämie diesen Parallelis¬ 
mus nicht zeigt, im Gegentheil sich durch Verminderung der Plätt¬ 
chenzahl auszeichuet, ist schon verschiedentlich betont worden 
(Riess etc.); auch die Chlorose weist oft lange nicht die Grade 
der Plättchenvermehrung auf, wie man sie nach der Zahl und 
Qualität der rothen Blutkörperchen erwarten sollte. Ebenfalls wurde 
bei der Leukämie bedeutende Vermehrung der Plättchenzahl ge¬ 
funden (Pruss, Afanassiew etc.). Wie diese Ausnahmen eine 
Erklärung finden können, wird später erörtert werden. Inwieweit 
die Stoffwechselerkrankungen und andere Krankheitsgruppen sich 
verhalten wie die übrigen chronischen Krankheiten, wäre noch 
näher zu ergründen. 

Einigermaassen characteristische Befunde scheinen die Plättchen 
beiden acuten Infectionskraukheiten au zeigen. Mitdiesen 
haben sich frühere Untersuchungen am eingehendsten beschäftigt 
und in dieser Frage zeigen auch die Angaben in der Literatur die 
grösste Uebereinstimmung. Ich möchte besonders auf die ausführ¬ 
lichen Mittheilungen von Türk (56) hinweisen. Aus meinen nicht 
umfangreichen Beobachtungen, die sich auf Pneumonie und Typhus 
abdominalis beziehen, konnte ich zunächst ersehen, dass auch bei 
den acuten Infectionskrankheiten die Plättchen in der Zahl von 
der Schwere der Erkrankung abhängig waren, jedoch so, dass je 
schwerer, acuter und drohender die Krankheit verlief, desto geringer 
die Anzahl der Plättchen war. Bei einem tätlich verlaufenden 
Falle von Pneumonie blieben die Plättchen dicht vor dem Tode 
ganz aus. So verminderte sich die Plättchenzahl beim Anstiege und 
während der Dauer des Fiebers oft bis zu ganz minimalen Werthen. 
Nach dem Abfall des Fiebers liess sich dann eine erhebliche Zu¬ 
nahme constatiren. Dieselbe trat bei schnell abfallendem Fieber 
ca. 24 Stunden nach der gänzlichen Entfieberung ein und dauerte 
mit allmählichem Uebergang zu normalem Verhalten ca. 2—3 Tage. 
Je acuter eine Infectionskrankheit verlief, desto characteristischer 
schien sich mir dieser Befund von Verminderung und reactiver Ver¬ 
mehrung der Plättchen darzustellen. Daher ist es verständlich, dass 
einerseits bei Nachschüben, Complicationen etc. die Vermehrung der 
Plättchen in nicht so typischer Weise eintrat und sich schwer ver¬ 
folgen liess; andererseits längere Zeit dauernde und langsam ab- 
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fallende Krankheiten wie Typhus etc. keine so deutlichen Ver¬ 
änderungen in der Plättchenzahl aufweisen. 

Auch bei Fieber im Verlaufe chronischer Erkrankungen zeigte 
sich, wenn dasselbe genügend gut von anderen Fieberattaquen ab¬ 
gegrenzt war, häufig die Verminderung der Plättchenanzahl beim 
Anstieg und Verlauf, sowie die Vermehrung beim Abfall, jedoch 
war hier oft das Bild aus anderen Gründen verwischt. 

Eine Reihe von anderen intercurrenten „acuten“ Zuständen im 
Verlauf chronischer Krankheiten, von denen eine Beeinflussung der 
Blutbeschaffenheit vermuthet werden kann, wie Icterus, Urämie, 
Coma, ferner gewisse Vergiftungen y ), ferner Beeinflussung durch 
manche Arzneimittel etc. wäre noch zu prüfen im Bezug auf das 
Plättchenverhalten. Ebenso konnten begreiflicherweise meine Unter¬ 
suchungen keine erschöpfende sein im Bezug auf alle Krankheits¬ 
gruppen. Insbesondere wäre noch, wie gesagt, die Rolle der Plättchen 
bei Stoffwechsel- und gewissen Constitutionserkrankungen näher fest¬ 
zustellen; ebenso würde es von Interesse sein das Auftreten der 
Plättchen in Exsudaten, Transsudaten, Cerebrospinalflüssigkeit, 
Speichel, Magen- und Dannsäften, Galle, Urin etc. zu studiren. 

Die Verschiedenartigkeit des Auftretens bei Gesunden und 
Kranken ist auch wohl der Grund gewesen, wesswegen die fraglichen 
Gebildesover schieden benan nt, so verschieden beurtheilt 
wurden. Von mehreren Seiten ist schon eine genaue historische 
Uebersicht über die Untersuchungen der Blutplättchen in physio¬ 
logischer Beziehung gegeben worden, so dass ich mich hier auf ganz 
kurze Daten beschränken kann. Nachdem schon von den „Donne- 
schen Kügelchen“, von den „Bioplasmakörnchen“ Beale’s und von 
den „Zimmerman’schen Elementarkörperchen“ die Rede gewesen war, 
war Max Schultze (1) der erste, der präcise Nachrichten über 
die von ihm als „Körnchenbildung“ beschriebenen Gebilde gab. Er 
sah sie als Kunstproducte aus farblosen Blutkörperchen an. „Die 
Gebilde machen ihrer unregelmässigen Gestalt und Grösse wegen 
und nach ihrer ganzen Bildung aus verschiedenen grossen blassen 
Körnchen entschieden den Eindruck im Zerfall befindlicher 
Gewebstheile.“ R i e s s (2)findet sie bei chronischenErnährungs- 


’) Petro ne (33) fand bei Vergiftung des Hunde« mit Pyrogallussäure unter 
Beschleunigung der Gerinnung und Zerstörung des Hämoglobins eine excessive 
Vermehrung der Plättchen. Die Form und Grösse war dann unregelmässig, trotz¬ 
dem nimmt Petrone keine Entstehung aus den rothen Blutkörperchen an, sondern 
hält die Plättchen für selbständige Gebilde, die bei Dissolutionszuständen des 
Blutes entstehen. 
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Störungen aller Art, auch bei Thierversuchen fand er das bestätigt. 
In einer späteren Arbeit (7) nennt er sie „Zerfallskörpercheir. 
Auch er nimmt Entstehung aus weissen Blutkörperchen an. ebenso 
A. Schmidt (3), der diesen Ursprung in Zusammenhang mit Blut¬ 
gerinnung bringt. Eine Reihe von Arbeiten kann ich übersehen, 
da sie keine wesentlichen anderen Gesichtspunkte aufweisen. Hayem 
(4) brachte eine neue Ansicht, indem er in einer Reihe von Arbeiten 
den Beweis zu liefern sucht«, dass die in Frage stehenden Gebilde 
als „Hämatoblasten“ nicht untergehende, sondern werdende Körper 
seien, die bestimmt wären, rothe Blutkörperchen zu bilden. Seiner 
Meinung schloss sich Leube (6) in einer casuistischen Mittheilung 
an. Neumann (9) dagegen widersprach der „Hämatoblasten-- 
Theorie aufs lebhafteste: er sieht, falls Uebergangsformenreihen 
zwischen den Körnchenbildungen und rothen Blutkörperchen existiren. 
dieselben als regressive und nicht als progressive an. Als Ursprung 
der Plättchen betrachtet Neumann die rothen Blutkörperchen, 
welche die „unbrauchbare Schlacke“ aus sich entfernen. Im Jahre 
1882 beschrieb Bizzozero (10) die Blutplättchen als neuen Form- 
bestandtheil des Blutes, dem wichtige Rollen bei der Thrombose 
und Gerinnung zufielen. Bizzozero liefert eine sehr genaue morpho¬ 
logische Beschreibung seiner „Blutplättchen“; über den Ursprung 
derselben äussert er sich nicht in bestimmter Weise. Hlava (16) 
bekämpft in jeder Beziehung die Ansichten von Bizzozero und 
bestreitet besonders die wichtige Rolle der Blutplättchen bei der 
Blutgerinnung. Im Ganzen blieb jedoch die Ansicht Bizzozero’s 
die herrschende, bis dann der Streit über die Präexistenz der Plätt¬ 
chen begann. Besonders Loewit (15) bestreitet dieselbe auf Grund 
von vorsichtigen Versuchen, bei denen unter Vermeidung der Ad¬ 
häsion und sonstiger Schädigung des Blutes die Entstehung von 
Blutplättchen vermieden würde. Loewit hält die letzteren also 
für Kunstproducte und zwar sollen sie aus weissen Blutkörperchen 
entstehen. Spätersieht Loewit die fraglichen Gebilde theilweise 
als vom Blutplasma stammende Globulinnieder^chläge an. Auch die 
Beobachtungen von Plättchen im circulirenden Blut hält Loewit 
nicht für beweisend für die Vitalität der Vorgänge, er betrachtet 
das Alles als Kunstproducte. Der Beweis der Präexistenz der Ge¬ 
bilde machte in der That grosse Schwierigkeiten und gab zu einer 
weiteren Reihe von Arbeiten aus dem anderen Lager Veranlassung, 
von denen die von Bizzozero (40) am bemerkenswerthesten ist. 
Bizzozero verweist hier nochmals auf seine Beobachtung am 
circulirenden Blut, die modificirt waren (Laker (19)) in einer Weise, 
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die die Blutbeschaffenheit unalterirt lässt. Auch in anderer Weise 
alsBizzozero sah man die Plättchen als präxistent an: Czermak 
(25) Hess sie aus den Lymphdrüsen, Foä und Carbone (36) und 
Aschoff (35) aus der Milz entstehen. Aschoff sah sie auch im 
sofort fixirten Blut der Milz eines hingerichteten Menschen. Auch 
lagen schon Ansichten über Entstehung der Plättchen aus den rothen 
Blutkörperchen vor (Mosso (24), Neumann (9), Wlassow (26), 
Klebs (22) etc.), jedoch waren die Untersuchungen nicht beweisender 
als die über die übrigen Entstehungsarten. So lag hier die denk¬ 
bar verschiedenste Auffassung vor über die Provenienz der Blut¬ 
plättchen. Theils wurde den weissen Blutkörperchen die Ursprungs- 
Stelle zugewiesen (M. Schultze, Riess, Leube,Hlava, Halla 
(17), Loewit, Lilienfeld (18) u. A.), theils den rothen (Klebs, 
Neumann, Mosso, Wlassow, Welti (23), Ponfik, Bremer 
(27) etc.). Theils sah man sie als Niederschläge aus dem Blutplasma 
an (Loewit, Wooldridge (14), theils als aus den Lymphdrüsen 
stammend (Czermak) und aus der Milz (Foä und Carbone, 
Aschoff etc.). Einige sahen die Plättchen als präexistent an, 
andere als Kunstproducte; einige betrachteten sie als nebensächliche 
Blutbestandtheile, andere theilten ihnen wichtige Rollen zu. 

Nun hat in letzter Zeit Arnold (43) ausgedehntere Unter¬ 
suchungen über das Verhalten der rothen Blutkörperchen beim 
Warmblüter und Kaltblüter angestellt, die vielleicht geeignet sind 
uns weiteren Aufschluss über die Entstehung der Plättchen zu 
geben. Schon zahlreiche Autoren berichteten seit Brücke und 
M. Schultze über Zerfallserscheinungen an den rothen Blutkörper¬ 
chen. unter denen Bildung von Fortsätzen, Abschnürungen und 
Ausstossungen von Substanz häufig erwähnt werden. Dieselben er¬ 
folgten theilweise auf Zusatz von Reagentien etc. theilweise auf 
physikalische Eingriffe. Auch wurde diese Erscheinung schon am 
kranken Blut sowie nach Einwirkung von Giften geprüft. Von 
den meisten wurde das Schicksal der ausgeschiedenen Bestandtheile 
rother Blutkörperchen nicht weiter verfolgt; einige brachten sie in 
Zusammenhang mit den Blutplättchen (Klebs, Ponfik, Welti, 
M o s s o, B r e m e r, W1 a s s o w); oder man sah sie als Fortpflanzungs¬ 
erscheinungen an (v. Ni essen (30)). Im Ganzen ist wohl die herr¬ 
schende Ansicht, dass Abschnürungen, ebenso wie andere Form¬ 
veränderungen, Absterbeerscheinungen der rothen Blutkörperchen 
seien (Marragliano und Oastellino (39) u. A.), sei es, dass 
dieselben künstlich herbei geführt wurden, sei es, dass es vitale Er¬ 
scheinungen waren. 
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Um nun die Entstehung der Fortsätze und Abschnürungen so 
wie deren weiteres Schicksal näher zu studiren, untersuchte Arnold 
sowohl Blut ohne Zusätze, als auch besonders ein Gemisch von Blut 
und 10 °/ 0 Jodkalilösung (beim Warm- und Kaltblüter) einer Flüssig¬ 
keit, welche offenbar den rothen Blutkörperchen das Hämoglobin 
sehr langsam entzieht und in der man alle Vorgänge an denselben 
sehr gut und lange beobachten kann. Mit Zuhülfenahme einer 
neuen Methode(der Hollundermarkplättchenmethode)'), welche 
erlaubt frische Blutpräparate Tage und Wochen lang vor äusseren 
Schädlichkeiten, besonders vor dem Austrocknen, bewahrt zu erhalten: 
wies er nach, dass an einer grossen Anzahl rother Blutscheiben fort¬ 
während Formveränderungen vor sich gehen in der Art, dass Fort¬ 
sätze gebildet werden, die sich nach einiger Zeit abschnüren und 
oft nur durch dünne Fäden mit dem Mutterkörper in Verbindung 
stehen. Die Form der sich abtrennenden Theile ist eine sehr ver¬ 
schiedene, oft sind es dicke, kurze pilzförmige, oft lange dünne ge¬ 
stielte, oft mehrere hinter einander perlschnurartig durch Fäden in 
Verbindung stehende, oft mehrere Fortsätze neben einander aus dem 
Mutterkörper hervorspriessend. Sehr instrnctive Abbildungen ver¬ 
anschaulichen diese Vorgänge. Arnold konnte direct verfolgen, 
wie sich während einer halben oder einer Stunde die Fortsätze ver¬ 
änderten. Durch längere Beobachtungen sah er, dass dieselben sich 
gänzlich abschnürten und dann als neue Körperchen neben dem 
rothen Blutkörper lagen. Diese neuen Gebilde waren fast alle 
hämoglobinlos, nur wenige enthielten deutlich Hämoglobin. Arnold 
ist geneigt diese Producte der rothen Blutkörperchen als Blut¬ 
plättchen anzusehen, weil sie sich morphologisch, chemisch und beim 
Färbeverfahren (Trocken- und Schnittpräparate) nicht von denselben 
unterscheiden lassen. Besonders auffallend und lehrreich war der 
Gegensatz der Färbung des Mutterkörpers des Erythrocyten mit der 
des hämoglobinlosen Fortsatzes. Letzterer färbte sich eben voll¬ 
ständig wie die Blutplättchen. Neben diesen Vorgängen beobachtete 
Arnold auch directen Zerfall eines rothen Blutkörperchens in mehrere 
Blutplättchen und verschiedene andere Formen des Unterganges. 


H Ganz feine Blättchen von Hollnndermark werden mit der zu unter¬ 
suchenden Flüssigkeit beschickt und in einer Vaselinekammer im hohlgeschliffenen 
Objectträger untersucht. Die Dicke des Präparates ist keine sehr grosse und in 
den Maschen des Hollundermarks befinden sich hellere Stellen, die sich dann gut 
zur Untersuchung eignen. Ferner bleiben die Objecte, weil sie vor Austrocknung 
geschützt durch die Rippen des Hollundermarks festgehalten werden an Ort und 
Stelle. 
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Es fragte sich nun allerdings, ob sich diese Vorgänge auch für den 
lebenden Körper voraussetzen lassen. Es fanden die Veränderungen 
hauptsächlich im Blut mit einer Zusatzflüssigkeit statt und sie 
mussten als Kunstproducte aufgefasst werden, deren Uebertragbar- 
keit auf den lebenden Körper erst bewiesen werden musste. Zu 
dem Zwecke untersuchte Arnold das circulirende Blut am Mesen¬ 
terium der weissen Maus und in der That fand er an den einzelnen 
aus den Capillaren getretenen Blutkörperchen auch Abschnürungs¬ 
vorgänge derselben Art, wie er sie ausserhalb des Körpers beobachtete. 
Intravasculär laufen die Vorgänge schneller ab, als extravasculär, 
jedoch nach denselben Typen. Wenn Arnold nun auch eine Ent¬ 
stehung aus rothen Blutkörperchen annimmt, so ist er doch sehr 
vorsichtig in der Anwendung seiner Befunde auf den lebenden 
Organismus und in der Annahme einer Präexistenz der Blut¬ 
plättchen. 

Nach all diesen Beobachtungen lag es für mich nahe, durch 
Untersuchung des Blutes pathologischer Fälle bes. 
solcher von erheblicher Plättchenvermehrung der Frage 
nach dem Ursprung der Blutplättchen näher zu treten 
und sie auf diesem Wege zu fordern zu versuchen. Und zwar müssen 
wir uns, da die chemische Untersuchung der Plättchen sowohl der 
Entstehung aus rothen als auch aus weissen Blutkörperchen Baum 
lässt, einstweilen mehr auf das Morphologische verlassen. Wenn 
ich versuchen wollte bei pathologischem Menschenblut. Beobacht¬ 
ungen über die Entstehung der Blutplättchen anzustellen, so musste 
ich jede Beeinflussung und Schädigung des Blutes dabei vermeiden. 
Die Untersuchung des chemisch (Reagentien, Couservirungsflüssig- 
keit) oder physikalisch (Hitze, Kälte, Schlagen) beeinflussten Blutes 
ist viel und ausführlich gemacht worden (in letzter Zeit Wlassow, 
siehe auch v. Nothhafft (53)). Alle diese Einflüsse wollte ich 
bei meinen Beobachtungen ausschliessen. Am besten wäre es ge¬ 
wiss, wenn man in den Fällen, in denen wegen der Plättchenver¬ 
mehrung eine directe Beobachtung besonders aussichtsvoll ist, das 
circulirende Blut sehen könnte. Da dies einstweilen nur beim Thier 
möglich ist, müsste man bei diesem einen Zustand von Plättchen¬ 
vermehrung herbeiführen und beim circulirendeu Blut sehen, ob 
stets im Vergleich mit normalem Thierblut Aufschlüsse über die 
Entstehung von Plättchen sich ergeben. Beim Menschen müssen 
wir uns darauf beschränken, die Methoden so zu wählen, dass sie 
die Verhältnisse im Körper möglichst nachahmen und die Ueber- 
tragbarkeit der Resultate auf den lebenden Organismus mehr wie 
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vorher ermöglicht wird. Es bleiben noch genug Störungen übrig, 
welche jedenfalls den Verdacht, dass das gesehene Kunstproduct 
sei, einigermaassen begründen x ); man kann jedoch diesen Verdacht 
sehr vermindern, wenn man stets Vergleiche mit gesundem Blut 
bei allen diesen Methoden anstellt, und sieht, ob auch dieses die¬ 
selben Veränderungen aufweist, wie das kranke. 

Es lag mir daran, ein sehr plättchenreiches Blut einige Zeit 
ausserhalb des Körpers möglichst vor Schädigungen bewahrt und 
unter möglichst vitalen Bedingungen zu halten. Dazu genügte die 
Hollundermarkplättchenmethode nicht. Ich füllte deshalb das unter 
aseptischen Cautelen gewonnene Blut in kleine ausgeglühte 
Glasröhrchen, deren beide Enden lang ausgezogen und zuge¬ 
schmolzen waren. Wenn ich das eine Ende des Röhrchens in die 
austretende Blutmenge hielt und mit einer kleinen Scheere abbrach, 
so drang das Blut in einen fast luftleeren Raum. Gleich darauf 
schmolz ich das Ende wieder zu; das andere Ende wurde dann zur 
Entnahme benutzt. 2 ) Von solchen mit Blut gefüllten Röhrchen be¬ 
wahrte ich 4—5 im Wärmeschrank bei 37 0 C. auf. So konnte icli 
nach 24, 48, 72 Stunden nach Tagen und Wochen sehen, was aus 
dem Blut geworden war. Ich benutzte vor Allem das Blnt von 
2 Patienten mit excessiver Plättchen Vermehrung 3 ), ferner die Fälle 

1) Die Adhäsiouswirknng suchte ich einige Male dadurch zu mildern, dass 
ich die gebrauchten Gegenstände leicht einfettete. 

2) Dem Einwand, dass das Zuschmelzen und die dabei erzeugte Hitze das 
Blut auch bis an das andere Ende hin, von dem ich das Blut wieder entnahm, 
so schwer veränderte, dass die Versuche dadurch belanglos seien, suchte ich zu 
begegnen, indem ich das abgebrochene Ende nur mit Siegellack zumachte. Das 
so untersuchte Blut verhielt sich genau wie jenes. 

3) Fall 25. S c h a r s c li in i d t,Weber, 46 Jahre, Polyarthritis deformans schwerster 
Art. Aensserste Anämie und Abmagerung. Bei der Section fand sich ausser den 
Gelenk Veränderungen noch eine erhebliche Dilatatio ventriculi. Austretende Blut- 
tropfeu dünn, blass, sehr wenig Neigung zur Gerinnung, spec. Gewicht 1033. 
Hämoglobingehalt 45%, Zahl der rothen Blutkörperchen 3 Mill., die der weisseu 
Blutkörperchen 1:300. Rothe Blutkörperchen blass, deutliche Poikilo- und bes 
Mikrocytose. Geldrollenbildung leidlich gut, Hämoglobingehalt geht leicht ver¬ 
loren. Bildung von ..Schatten''. An den Leukocyteu nichts Bemerkenswertbes. 
Beim frischen Präparat sieht man grosse conglutinirte Massen von Blutplättchen. 
Dieselben sind klein, leidlich gut abgegrenzt, zerfallen leicht. Zahl 1:2 1 2 der 
rothen Blutkörperchen, später 2:1. 

Fall 45. Frech, 25 Jahre. Aensserste Anämie und Abmagerung, ausgedehnter 
Decubitus. Bei der Section fand sich eine Myelitis chronica. Anstretender Blnt- 
tropfen sehr dünn, blass: Stichwunde blutet lange fort, keine Neigung zur Gerinnung 
Spec. Gewicht 1038, Hämoglobingehalt 35%, Zahl der rothen Blutkörperchen 2.5 
Mill., zuletzt 1,87 Mill.,die der weisseu Blutkörperchen 1:150, zuletzt 1:100. Rothe 
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1, 31, 37, 39, 41, 42, 50, 66. Zunächst untersuchte ich das von 
Patienten entnommene Blut direct mit der Hollundermarkplättchen¬ 
methode, dabei fanden sich Blutplättchen meistens als granulirte 
Massen, nur theilweise waren sie noch gut als Plättchen zu er¬ 
kennen. An den weissen Blutkörperchen war nichts Besonderes, 
als dass sie an manchen Stellen zu 3—6 vereint lagen; dagegen 
sah man an den rothen Blutkörperchen hie und da Fortsätze, ganz 
ähnlich denen, wie sie Arnold beschrieben hatte. Das Präparat 
wurde mehrere Tage lang beobachtet und wies keine wesentlichen 
Veränderungen auf. In ganz auffallender Häufigkeit zeigten sich die¬ 
selben nun an dem Blut, das ich nach 24 Stunden den Glasröhr¬ 
chen entnahm und auch mit der Arnold’sehen Methode unter¬ 
suchte. Das Blut war kaum geronnen, dünn wie vorher, hellroth. 
Die rothen Blutkörperchen waren zum geringeren Theil unterge¬ 
gangen, manche hatten Stechapfel- und Maulbeerform. .Jedoch waren 
die meisten Blutkörperchen ganz gut erhalten in Form, Grösse und 
Hämoglobingehalt und an vielen von ihnen Hessen sich jetzt ganz 
dieselben Bilder beobachten, wie sie Arnold beschrieben hat. Die 
Fortsätze waren, wenn sie in dieser prägnanten Form auftraten, 
fast Alle hämoglobinlos, nur selten traf man ein hämoglobinhaltiges. 
Nach einiger Zeit wurden die gänzlich abgeschnürten und genau 
sich wie Blutplättchen ausnehmenden Gebilde weiterhin verändert, 
die Grenzen und Formen wurden undeutlicher, schliesslich fand 
man statt ihrer nur eine granulirte Masse. (Siehe die Abbil¬ 
dung 3.) Wie Arnold, so konnte auch ich die Entstehung von 
blutplättchenähnlichen Gebilden nach verschiedenen Typen be¬ 
obachten. Neben dem Austritt grösserer blasser Gebilde sah man 
häufig kleinere Körnchen, die ihrer Grösse nach auch noch zu den 
Plättchen gerechnet werden konnten, aus den rothen Blutkörper¬ 
chen entstehen. Und zwar bemerkte man besonders häufig in der 
Nähe der rothen Blutkörperchen sich lebhaft bewegende kleine 
Körper, deren Zusammenhang mit dem Mutterkörper oft noch deut¬ 
lich nachweisbar war. Die Bewegungen waren zerrend, tanzend, 
zitternd; die Gebilde schienen sich von den rothen Blutkörperchen 
zu entfernen und sich ihnen zu nähern. Endlich konnte ich öfters 
auch Zerfall eines rothen Blutkörperchens in mehrere plättchen- 

Blutkorperchen blass, massige Poikilo- und Mikrocytose. Geldrollenbildung leid¬ 
lich. Von Leukocyten fast nur kleine polyuueleäre Formen. Frisches Präparat 
zeigt Massen von Blutplättchen, die weniger schnell conglutiniren wie bei Fall 25. 
Dieselben sind klein, zerfallen sehr leicht. Zahl 1:5, zuletzt 4:1 der rothen 
Blutkörperchen. 

26* 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



400 


XII. D ET ERMANN 


Digitized by 


artige Gebilde beobachten unter gleichzeitiger Abgabe von Hämo¬ 
globin; zuweilen blieben diese noch längere Zeit hämoglobinhaltig. 
Vielleicht sind es die maulbeerformigen Blutkörperchen, welche diese 
Veränderung eingehen. Die stechapfelformigen trugen oft auf jeder 
ihrer Spitzen einen knopfartigen sehr zarten Fortsatz, der sich sehr 
leicht bei Bewegung des Mutterkörpers abstiess. Die grossen Blut¬ 
körperchen hatten meistens keine Fortsätze, die mit Abschnürungen 
eines Theils ihrer Substanz waren kleiner und dann häufig etwas 
intensiver gefärbt wie jene. Wenn man nun das Präparat längere 
Zeit auf bewahrte, so konnte man bei täglicher Beobachtung verfolgen, 
wie sich unter offenbarem Untergang von rothen Blutkörperchen 
langsam mehr Abschnürungen bildeten, die sich schliesslich ab- 
stiessen. Zugleich fand man mehr granulirte Substanz im Präparat 
wie vorher unter Zunahme des Hämoglobingehalts der Intercellular¬ 
substanz. 

Das nach 48 Stunden einem Röhrchen entnommene 
Blut zeigte nun noch viel reichlichere Abschnürungsvorgänge. Die 
rothen Blutkörperchen haben ihren Hämoglobingehalt sehr gut be¬ 
halten. Dabei ist die Anzahl der rothen Blutkörperchen noch gross 
und sie liegen zwischen Haufen granulirter Substanz. An dem nach 
72 Stunden entnommenen Blut (das Blut ist noch immer wenig 
geronnen) haben die rothen Blutkörperchen noch mehr Hämoglobin 
verloren. Noch viel Abschnürungen, jedoch sind dieselben nicht 
mehr so gut zu verfolgen. Wenn man das Blut noch länger in den 
Glasröhrchen auf bewahrt, so geht die Form der rothen Blutkörper¬ 
chen ganz allmählich noch mehr verloren. Es finden sich sehr viel 
kleine Formen von rothen Blutkörperchen; die Abschnürungen 
werden atypischer; häufig zerfallen die rothen Blutkörperchen in 
mehrere plättchenartige Gebilde. Die granulirte Substanz nimmt 
dann an Masse zu. Aber noch nach ca, 5—6 Wochen (so lange 
bewahrte ich die mit Blut gefüllten Röhrchen auf) fanden sich auch 
neben der, an Masse vorwiegenden granulirten Substanz wohl¬ 
erhaltene rothe Blutkörperchen. 

Bei allen diesen Untersuchungen sieht man die weissen Blut¬ 
körperchen meistens ganz deutlich; besonders sieht man häufig 
glänzende Granula in ihnen. Oft vereinigen sie sich zu mehreren. 
Selten sind auch an ihnen Abschnürungen und Abstossungen von 
Substanz zu sehen und nicht, wie an den rothen Blutkörperchen in 
grösserem Maassstabe. 

Ich möchte nicht auf die zahlreichen Veränderungen eingehen, 
welche die rothen Blutkörperchen ausserdem zeigten, trotzdem die 
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Plättchen einen so innigen Zusammenhang mit denselben zu haben 
scheinen. Ich halte mich nur an die Erscheinungen, welche morpho¬ 
logisch direct auf die Plättchen hinweisen. Vielleicht ist auch die 
Glasröhrchenmethode zum Studium des Zerfalles der rotlien Blut¬ 
körperchen bei pathologischem Blut geeignet. 

Zum Vergleich untersuchte ich genau auf dieselbe Art (mit 
den Glasröhrcheu) normales Blut und zwar von 5 verschiedenen 
Personen. Das Blut war meistens geronnen und dunkler wie das 
von jenen beiden Fällen, die rothen Blutkörperchen hatten theilweise 
Stechapfel- und Maulbeerform angenommen, im Ganzen waren sie 
gut erhalten. In allen diesen Fällen fand ich diese Absclinürungs- 
und Ausstossungsvorgänge von plättchenartigen Gebilden nur in sehr 
beschränkter Weise. Hie und da sah man ein sich bewegendes 
hämoglobinloses Gebilde, das, wie es schien, von einem rothen Blut¬ 
körperchen ausgestossen war oder wurde, aber es war keine Rede 
von der Deutlichkeit, mit der jene Vorgänge in den pathologischen 
Blutarten mittelst der Glasröhrchenmethode beobachtet werden 
, konnten. 

Eine Anzahl von anämischen Kranken verschiedenster 
Art (incl. Chlorose) wurde ebenfalls von mir mit der Glasröhrchen¬ 
methode untersucht. Auch bei ihnen fand ich Abschnürungen und 
zwar bedeutend zahlreicher als bei normalem Blut; jedoch zeigten 
sich grosse Verschiedenheiten in der Zeit, innerhalb deren das 
Maximum der Vorgänge eintrat. 

Wenn nun auch schon aus den soeben mitgetheilten Unter¬ 
suchungen (an pathologischem und gesundem Blut) wahrscheinlich 
gemacht ist, dass die Glasröhrchenmethode die rothen Blutkörperchen 
einigermaassen in ihrer Form erhält und dabei Kunstproducte ver¬ 
mieden werden, so schien es mir doch wesentlich, zu weiteren Ver¬ 
gleichen Blut zu untersuchen, das von der Circulation ausgeschlossen 
war, aber sich noch mehr unter Bedingungen befand, wie sie im 
lebenden Organismus obwalten. Dazu unterband ich unter aseptischen 
Cautelen die Carotis von mehreren Kaninchen doppelt in 
der Weise, dass ich ein Stück, das aus der Circulation ausgeschaltet 
wurde, später in toto entfernen konnte. Dann entnahm ich das 
Gefass bei einem Kaninchen nach 24 Stunden, bei einem nach 48 
Stunden, und bei dem dritten nach 10 Tagen. In allen drei Fällen 
war das Blut flüssig, dunkel, venös aussehend. Ablösungen von 
kleinen Körperchen fanden sich nur in sehr geringer Anzahl an 
den rothen Blutkörperchen; diese verloren ihr Hämoglobin sehr leicht, 
hatten aber im Uebrigen ihre Form gut bewahrt, abgesehen von Stecli- 
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apfel- und Maulbeerformen. Granulirte Substanz fand sich ziemlich 
reichlich, besonders an dem zuletzt entnommenen Blut. Frei herum¬ 
schwimmende Plättchen waren nur in geringer Anzahl vorhanden. 

Um auch beim Menschen diesen Versuch anzuwenden, ver¬ 
schaffte ich mir bei einer Geburt (Mutter und Kind gesund) kleine, 
mit Blut gefüllte Stückchen Nabelschnur, die ich sofort 
unter die Rückenhaut von Kaninchen einnähte, ebenfalls natürlich 
unter aseptischen Vorsichtsmaassregeln. Bei der Herausnahme nach 
24—48 Stunden und nach 8 Tagen zeigte sich das Blut grössten- 
theils geronnen, dunkel. Die rothen Blutkörperchen verloren sehr 
leicht ihr Hämoglobin, hatten im Uebrigen jedoch ihre Form, selbst 
bei dem zuletzt entnommenen Blut leidlich behalten, abgesehen 
wiederum von Stechapfel- und Maulbeerformen. Auch bei diesem 
Blut waren nur wenige Abschnürungen zu bemerken, jedoch von 
ganz kleineu Körperchen, die sich dann unter lebhaften Bewegungen 
loslösten. J ) 

Ich glaube, dass die Resultate dieser letzten Versuche es noch 
wahrscheinlicher gemacht haben, dass die Glasröhrchenmethode in 
der Art, wie ich sie anwandte, wohl geeignet war, vitale Bedingungen 
einigermaassen nachzuahmen. Ich möchte ferner vermuthen, dass die 
an dem Blut von den 2 pathologischen Fällen so lebhaft sich ent¬ 
wickelnden Abschnürungs- und Ausstossungsvorgänge von proto- 
plasmatischer Substanz aus den rothen Blutkörperchen einen Zu¬ 
sammenhang haben mit der grossen Blutplättchenanzahl, welche sich 
in dem Blut dieser Fälle vorfand. Diese Abschnürungen und Ab- 
stossungen von Substanz sind ausserordentlich viel lebhafter als an 
normalem Blut unter den gleichen Bedingungen. Sie stellen sich 
so dar, dass fast immer hämoglobinlose (seltener hämoglobinhaltige), 
einfach protoplasmatisch aussehende, mehr oder weniger rundliche 
Gebilde aus dem Zellleib entfernt werden und frei draussen liegen. 
Dieselben sind draussen liegend noch viel seltener hämoglobinhaltig 
als wenn sie mit den rothen Blutkörperchen in Verbindung stehen. 
Sie lassen sich in diesem Zustande nicht von normalen Blutplättchen 
unterscheiden; sie haben dieselbe Form, Körnung, Umgrenzung, 
Lichtbrechung. Ebenso wie die Plättchen sind sie sehr hinfällig; 
die Form ändert sich bald, sie werden dann auch bald zu einfacher 
granulirter Substanz. Mit der Zeit lösen sich die meisten Blut¬ 
körperchen unter Abgabe des Hämoglobingehaltes in dieser oder 


1) Vielleicht eignen sich diese beiden letzten Methoden znm Studium der 
Rolle der zelligen Elemente des Blutes bei der Gerinnung. 
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in anderer Weise auf und nach längerer Zeit finden wir in solchen 
Glasröhrchen nur noch eine gelbliche hämoglobingefärbte granulirte 
Substanz, in der mehr oder weniger leidlich wohl erhaltene rothe Blut¬ 
körperchen sich noch befinden s. Fig. III. Bei Färbungen mit den ver¬ 
schiedensten Farbstoffen (Methylenblau, Methylviolett, Fuchsin etc.) 
zeigte sich mir, dass diese hämoglobinlosen Abschnürungen sich 
genau so färben wie Plättchen. An einem Blutkörperchen kann 
man somit 2 Färbungen deutlich wahrnehmen — die schwächere 
seines hämoglobinhaltigen Leibes und eine stärkere seines Fort¬ 
satzes. Der letztere färbt sich im Ganzen etwa wie die Randsubstanz 
der Leukocyten. 

Es stimmen dieseBefunde an pathologischen Blut¬ 
arten vollständig überein mit den von Arnold an ge¬ 
sundem Blut festgestellten. Was Arnold theilweise durch 
Zusatzflüssigkeiten erreichte, das massenhafte Auftreten von Ab¬ 
schnürungen und Abstossungen von Substanz, trat in meinen Fällen 
bei möglichster Vermeidung der Beeinflussung des Blutes von selbst 
ein. Wenn man die beschriebenen Erscheinungen als Kunstproducte 
ansehen wollte, so müsste man das pathologische plättchenreiche Blut 
für so hinfällig halten, dass an ihm alle die unvermeidlichen Schäd¬ 
lichkeiten (Blutentnahme, Berührung mit Glas etc.) bestimmte Ver¬ 
änderungen hervorriefen, während das normale Blut sich als genügend 
resistent erwies, um die Blutkörperchen wohl geformt zu behalten. 
Dann wäre der Grad der Formveränderungen und auch die Menge 
der Plättchen gewissermaassen ein Maassstab für die Verletzlichkeit 
der rothen Blutkörperchen. Abgesehen davon, dass diese von mir 
beschriebenen Formen von Zerstörung rother Blutkörperchen sich, 
wie ich glaube, wesentlich unterscheiden von den meistens gesehenen 
Arten von Untersuchungsschädigungen, zeigen sie uns dann doch 
auf alle Fälle, wie künstlich sich blutplättchenartige Gebilde in 
Massen hervorrufen lassen in einem Blut, das für gewöhnlich schon 
grosse Plättchenmengen zeigt. Es verliert, wie schon Arnold be¬ 
merkt, durch die genetische Beziehung der Plättchen zu den Blut¬ 
körperchen die Frage der Präexistenz der Plättchen viel von 
ihrer Wichtigkeit. Aber sollte man nicht annehmen, dass, wenn 
das Blut ausserhalb des Körpers so hinfällig ist, dieses auch inner¬ 
halb der Gefässe der Fall ist und dass, wenn man plötzlich extra- 
vasculär so viel Neubildung von Plättchen sieht, dieselbe auch schon 
intravasculär stattfindet? Warum treten denn die Plättchen nicht, 
wenn man sie als Kunstproducte ansieht, in viel mehr Blutarten in 
Masse auf, sondern nur bei gewissen pathologischen Fällen in, bei 
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verschiedenen Untersuchungen regelmässig wiederkehrenden, gleichen 
Mengen ? 

Die Gründe, welche Löwit gegen die Beweiskraft der viel¬ 
fachen Beobachtungen circulir e nden Bluts (Bizzozero. 
Laker, später auch Arnold u. A.) anführt, scheinen mir bei der 
sorgfältigen Vermeidung der Schädigung des Blutes und der Gewebe, 
wie sie von den genannten Forschern angestrebt wurde, doch nicht 
genug Gegenbeweis zu enthalten, wenn auch gewiss noch weitere 
Verbesserung der Versuchsbedingungen wünschenswerth ist. Ich 
habe mich selbst durch eine Reihe sehr vorsichtig angestellter Ver¬ 
suche am Mesenterium von Kaninchen, jungen Meerschweinchen und 
jungen weissen Mäusen von der Anwesenheit der Blutplättchen im 
circulirenden Blut überzeugen können. Besonders an Verbindungs¬ 
stücken zweier Gefässe, an denen die Circulation langsam genug 
zur Beobachtung war und an denen sich das Hin- und Herpendeln 
einer kleinen Gefässsäule zeigte, sah man unzweifelhaft Blutplätt¬ 
chen, die sich hie und da an die Ränder der Gefässe setzten oder 
bei langsamem Strömen mit den rothen Blutkörperchen ankamen. 
Grössere Ansammlungen von Blutplättchen an der Gefasswand konnte 
ich nur zuletzt beobachten als die Circulation oft stockte (nach 1, 
2—3 Stunden). Eine Anzahl von Blutplättchen trat dann neben 
den rothen Blutkörperchen aus den Gefässen und dann konnte man 
sich noch besser als vorher von der Identität mit den extravasculär 
gesehenen Plättchen überzeugen. Ich untersuchte bei der Gelegen¬ 
heit auch beim lebenden Thier das Blut der Milz, des Knochen¬ 
marks und der Leber. Ich fand in dem Blut von keinem dieser 
Organe einen grossen Plättchenreichthum; in der Milz waren die 
Plättchen vermehrt, jedoch nicht in dem Maasse, dass man einen 
Zusammenhang der Functionen der Milz mit Entstehung oder Ab¬ 
lagerung von Plättchen vermuthen sollte. Jedoch halte ich es für 
angebracht, das Milzblut lebender Thiere noch weiter auf diesen 
Punkt hin zu untersuchen. 

Die klinischen Erfahrungen zeigen nun eine weit¬ 
gehende U eberein Stimmung mit den von mir ausgesprochenen 
Ansichten bezüglich der Entstehung und des Wesens der Blutplätt¬ 
chen. In den meisten von mir untersuchten Fällen chronischer 
Erkrankungen ging die Anzahl der Blutplättchen ziemlich parallel 
dem Grade, in dem, dem Wesen der Krankheit oder dem Aussehen 
des Kranken nach, eine Störung im Leben der rothen Blutkörperchen 
angenommen werden konnte. Die letzteren waren an Zahl, oder 
Form oder Qualität (Hämoglobinabgabe etc.) vermindert und zwar 
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am ausgesprochensten in den Fällen äusserster Plättchenvermehrung. 
Hier fand man die Zahl der rothen Blutkörperchen und den Hämo¬ 
globingehalt erheblich vermindert. 1 ) Poikilocytose und noch mehr 
Mikrocytose zeigte sich; die Geldrollenbildung war schwächer aus¬ 
gebildet; das specifische Gewicht des Blutes war gering; der aus¬ 
tretende Tropfen dünn und blass. Zugleich war mir stets aufge¬ 
fallen, dass dann die Plättchen sehr hinfällig waren, die Neigung 
zu Conglutination war grösser; die Plättchen waren kleiner und nicht 
so wohl geformt wie normalerweise, so dass sie ihre Form sehr 
schnell verloren. Schon Mos so sieht die Zahl der Plättchen ge- 
wissermaassen als Resistenzmesser der rothen Blutkörperchen an 
und legt daher auch den Versuchen, aus der Zahl der Plättchen 
diagnostische Schlüsse für diese oder jene Krankheit zu gewinnen, 
nur beschränkten Werth bei. Vielleicht lässt sich diese Art von 
Resistenzbestimmung in Einklang bringen mit den Messungen nach 
anderen Methoden, so dass Blutarten mit hoher isotonischer Zahl 
wenig Plättchen, die mit niedriger Zahl Plättchenvermehrung zeigen 
würden. Von diesem Gesichtspunkte aus lassen sich eine Reihe 
klinischer Thatsachen erklären, jedenfalls leichter, als wenn man 
eine Entstehung aus den weissen Blutkörperchen annehmen wollte. 
So war z. B. die Plättchenzahl vermindert beim Neugeborenen und 
heim Fiebernden; Beides Zustände, in denen eine hohe isotonische 
Zahl der rothen Blutkörperchen nachgewiesen wurde; dagegen, 
wenn diese Zahl niedrig war, wie bei allen langdauernden Er¬ 
scheinungen von schwerer Anämie, ferner beim Fieberabfall, war 
auch die Anzahl der Plättchen vermehrt. Auf diese Weise ist es 
auch verständlich, dass die Angaben über das Verhalten der Plätt¬ 
chen bei den verschiedenen Krankheiten sich so häufig widersprechen. 
Man hat eben oft nur die Krankheit an sich betrachtet, aber weder 
genügend ihre Schwere und damit ihren Einfluss auf die Blut- 
beschaffenlieit, noch ihr Stadium berücksichtigt. Es gilt das besonders 
für die acuten Krankheiten. Dass sich bei einigen Erkrankungen 
mit erheblicher Blutveränderung doch nicht eine entsprechende Ver¬ 
mehrung der Plättchenzahl findet, wie zum Beispiel bei der Chlorose, 
erklärt sich vielleicht daraus, dass es sich bei dieser weniger um 
gesteigerten Untergang von rothen Blutkörperchen handelt, als um 

1) Auch Riess "sowie anderen ist schon die absolute Verminderung der 
rothen Blutkörper gleichzeitig mit der Vermehrung der „Körnchenbildung“ auf- 
gefallen, aber er spricht von einer Entstehung der rothen aus den weissen Blut¬ 
körperchen und sagt: weil die weissen Blutkörperchen früher in Plättchen zer¬ 
fallen, können weniger rothe Blutkörperchen entstehen. 
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mangelhafte Neubildung derselben. Möglicherweise ist auch das 
Fehlen der Plättchen hei der perniciösen Anämie hierauf zurück- 
zufiihren. Warum bei hohem Fieber und bei Moribunden die Plätt¬ 
chen so sehr an Zahl abnehmen, ist schon schwerer zu erklären. 
Vielleicht ist es eine Erscheinung von Oekonomie des Körperhaushalts 
bei äussersten Anforderungen. 

Wohl sicher sind die Plättchen keine Niederschläge aus 
dem Plasma, sondern Zellderivate, wie das durch ihren Gehalt an 
Nucleinsubstanz (L i 1 i e n f e 1 d, W1 a s s o w u. A.) höchst wahrschein¬ 
lich gemacht ist. Andererseits sprechen neuere Untersuchungen 
über das Vorhandensein von Kernresten in den rothen Blutkörper¬ 
chen weiterhin für die Entstehung aus diesen. 

Auch gewann ich aus meinen Versuchen den Eindruck, dass 
die Plättchen in diesen Fällen gewiss nicht Körper sind, die noch 
etwas Neues zu werden bestimmt seien, sondern, dass es unter¬ 
gehende Gebilde sind, deren Untergang zwar durch den Ein¬ 
griff der Blutentnahme aus dem Körper vielleicht bedeutend be¬ 
schleunigt wird, von denen jedoch unmöglich angenommen werden 
kann, dass es noch dicht vor diesem Eingriff junge werdende Körper 
gewesen seien. Insofern möchte ich gerade mit Rücksicht auf meine 
Fälle der Hämatoblasten-Theorie Hayem’s entgegentreten, 
sow r eit das nicht von anderen Gesichtspunkten aus geschehen ist. 
Gerade in den Fällen acuter Anämie nach Blutungen müsste doch 
eine besonders grosse Anzahl von „Hämatoblasten“ auftreten. 
Ich fand das bei meinen Fällen nicht bestätigt, die Vermehrung 
war eine mässige. Auch die von Bizzozero angestellten Unter¬ 
suchungen anämisch gemachter Hunde sprechen dagegen. Dass man 
bei acuter Anämie überhaupt Plättchen in vermehrter Zahl findet, 
wäre etwa durch „globulicide Kraft“ des verdünnten Plasmas zu 
erklären, wie das ja auch schon durch die häufig dabei auftretende 
Poikilo- und Mikrocytose wahrscheinlich gemacht wird. Abgesehen 
davon müssten, wenn man Hayem’s Ansicht folgen w r ollte, doch 
auch immer deutliche Uebergangsstufen existiren zwischen den 
„Hämatoblasten“ und den rothen Blutkörperchen, Zwischenstufen, 
die auch mit den letzteren etwas mehr Aehnlichkeit hätten, als die 
hämoglobinhaltigen „Hämatoblasten“, denen Hayem die Rolle der 
Uebergangsstufen zuschreibt. Ueber das Bedenken, dass man auch 
solche Uebergangsformen bei Entstehung der Plättchen aus den 
rothen Blutkörperchen sehen müsste, haben die directen Beobachtungen 
von Arnold und mir, wie die rothen Blutkörperchen untergehen 
können, hinw r eggeholfen, falls diese Beobachtungen Geltung für den 
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lebendeil Organismus haben. Hämoglobinhaltige Plättchen sieht 
man in der That ziemlich häufig neben den hämoglobinlosen im 
frisch untersuchten Blut. Jedoch auch hämoglobinhaltige Fortsätze 
an den rothen Blutkörperchen sind in dem mit Reagentien behandelten 
(nach Arnold) sowie in dem in Glasröhrchen aufbewahrten Blut 
häufig zu sehen. Den Umstand, welchen Hayem für beweisend 
hält, dass die Blutplättchen Hämatoblasten sind, nämlich den zweifel¬ 
los vorhandenen Hämoglobingehalt derselben, möchte ich als Mit¬ 
beweis heranziehen, dass diese Gebilde von den rothen Blutkörperchen 
abstammen. 

Sowohl aus den Beobachtungen frischen Blutes, als auch aus 
denen des aufbewahrten gewann ich den Eindruck, dass den 
weissen Blutkörperchen keine wesentliche Rolle an 
der Bildung von Plättchen zufällt — eine Rolle, welche durch die 
Aehnlichkeit in der Farbe sow r ie durch manche anderen Umstände 
(Klebrigkeit, Conglutination, Färbeverhalten) zunächst wahrschein¬ 
lich gemacht worden w r ar. Gewiss sieht man hier und da auch an 
den weissen Blutkörperchen Zerfallserscheinungen, aus denen man 
einen Ursprung von Plättchen vermuthen könnte, aber es stehen 
diese Vorgänge weder im Verhältnis zu der Masse der vorhandenen 
Plättchen, noch fand sich in meinen Fällen eine entsprechende Ver¬ 
mehrung von weissen Blutkörperchen, die zur Bildung von so zahl¬ 
reichen Blutplättchen genügt hätte. Auch findet man selbst bei 
erheblicher Leukocytose oft kaum eine Vermehrung der Plättchenzahl. 
Halla versuchte auch klinisch eine Abhängigkeit von Leukocyten 
und Plättchenzahl aufzustellen. Er gesteht jedoch selbst in seinen 
Schlussfolgerungen zu, dass der Parallelismus ein sehr bedingter ist. 
Eine irgend wie nennensw r erthe Veränderung in der Zahl der Leu¬ 
kocyten war in der Mehrzahl der Fälle von Plättchenvermehrung 
nicht vorhanden, dagegen w r ar ein Zusammenhang der Blutplättchen¬ 
zahl mit der Veränderung der rothen Blutkörperchen an Zahl, Form 
und Qualität unverkennbar. 

Ich will jedoch keineswegs behaupten, dass die Plättchen allein 
aus den rothen Blutkörperchen entständen, sondern nur, dass die 
beschriebenen Abschnürungsvorgänge der rothen Blutkörperchen 
Plättchen bilden und dass jedenfalls der grösste Theil der letzteren 
aus den rothen Blutkörperchen stammt. Es ist nach Arnold’s 
Untersuchungen der scheinbare Widerspruch, dass Körper mit ganz 
anderem chemisch-physikalischen Verhalten, anderer Lichtbrechung, 
anderem Färbeverhalten, als es in den rothen Blutkörperchen vor¬ 
handen ist, aus diesen entstehen sollen, dadurch erklärt, dass eben 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



408 


XII. Determann 


die ausgestossenen Theile kein Hämoglobin mehr besitzen, sondern 
sich einfach wie protoplasmatische Substanz verhalten. Vielleicht 
sind das, was wir als Plättchen bezeichnen, Gebilde verschiedener 
Provenienz und möglicherweise ist den weissen Blutkörperchen auch 
eine gewisse Rolle dabei zuzuschreiben. Es ist eben sehr schwer, 
bei dem leichten Zerfall der Blutplättchen zu entscheiden, ob alle 
die verschiedenen Sachen, die man gelegentlich im Blute sieht und 
die gewisse Aehnlichkeit mit Blutplättchen haben, weil sie auch 
klein und hämoglobinlos sind (unter Anderen auch die „Blutstäub¬ 
chen“ von Müller) ursprünglich Plättchen gewesen sind oder nicht. 

Da vielleicht nach neueren Untersuchungen den Plättchen 
wichtige Rollen bei der Thrombose und Gerinnung zugemessen 
werden müssen, ergeben sich noch weitere Gesichtspunkte für die 
Fragen nach dem Auftreten und der Bedeutung der Plättchen. 
Dieselben greifen dann weit hinein in die Morphologie der rothen 
Blutkörperchen, deren complicirte Zusammensetzung sich besonders 
bei der Xekrobiose zeigt. Dass alle von mir beschriebenen Vorgänge 
Absterbeerscheinungen sind, ist vielfach (siehe besonders Maragliano 
und Castellino) klargestellt worden. 

Selbstverständlich können Erythrocyten noch auf alle möglichen 
anderen Weisen zu Grunde gehen, als durch Abschnürungen; offen¬ 
bar gibt es viel acutere schnellere Arten des Unterganges, wie 
man das ja künstlich (Hitze, Zusätze etc.) jederzeit hervorrufen 
kann. Die rothen Blutkörperchen haben dann gewissermaassen keine 
Zeit, das Zwischenstadium der Blutplättchen zu durchlaufen, während 
sie bei chronischen Krankheiten langsamer Substanz abgeben. Die 
Abgabe von Plättchen würde dann nur eine Art von Trennung 
des protoplasmatischen Theils von dem hämoglobinhaltigen Körper 
darstellen. Dass man nur an einer gewissen Anzahl von rothen 
Blutkörperchen solche Abschnürungsvorgänge sieht und nicht an 
allen, ist sehr leicht einzusehen, da doch die Erythrocyten, welche 
man in einem solchen Präparat sieht, ganz verschiedenes „Lebens¬ 
alter“ haben, senile und juvenile Formen sind. Diese Altersdifferenzen 
werden schon durch die morphologischen Unterschiede der einzelnen 
Zellen ausgedrückt. Auch die verschiedene Widerstandsfähigkeit, 
Haltbarkeit und Conservirbarkeit unterstützt diese Annahme. Die 
Veränderungen an den rothen Blutkörperchen (Stechapfelform, Maul¬ 
beerform, Geldrollenbildung, Poikilocytose, Mikrocytose, Makrocytose, 
Abschnürungsvorgänge, Ausstossungen von Substanz, Scheidung in 
verschiedene Substanzen — Zellwandschicht und Innenkörper — 
Vacuolenbildung, Hämoglobinabgabe etc. etc.) sind von zahlreichen 
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Forschern (meistens durch Reagentien, hervorgerufen) in dem Sinne 
einer verschiedenen Entwickelungszeit (Alters- und Jugendformen) 
gedeutet worden. Es ist diese Ansicht auch eine gänzlich natürliche 
und verständliche, da doch fortwährend Blutkörperchen neu entstehen 
und untergehen müssen. 

Ich möchte jedenfalls die Entstehung von Plättchen auf die 
rothen Blutkörperchen in der Form zurückführen, dass hei einer 
Art von Untergang derselben abgeschnürte proto¬ 
plasmatische Theile als Plättchen frei im Blut cir- 
culiren. Die Zahl der letzteren richtet sich, glaube ich, nach 
dem Grade der Widerstandsfähigkeit der rothen Blut¬ 
körperchen. Sie ist gewissermaassen ein Ausdruck des 
augenblicklichen oder dauernden Widerstandscoeffi- 
cienten der rothen Blutkörperchen und als solcher 
klinisch aufzufassen. Parallel mit der Zahl scheint meistens 
die Haltbarkeit der Plättchen abzunehmen. Wenn wir 
viel Blutplättchen bei einem Kranken finden, so gehen rothe Blut¬ 
körperchen wahrscheinlich in Massen zu Grunde. Die Blut regene- 
rirenden Apparate müssen sich, da die Lebensdauer des einzelnen 
rothen Blutkörperchens abgekürzt ist, anstrengen, um das verloren 
Gegangene zu ersetzen. Wenn das nicht möglich ist in Folge der 
Grundkrankheit, dann entstehen die schweren Grade von Anämie. 
Darum sind auch die klinischen Befunde von Blutplätt¬ 
chen nicht characteristisch für diese oder je ne Krank¬ 
heit, sondern nur für den Grad, in dem die Grund¬ 
krankheit einen Zerfall von rothen Blutkörperchen 
veranlasst. Bei den meisten chronischen Krankheiten scheint 
mir dieser Ausspruch Gültigkeit zu haben und deshalb hat auch 
wohl eine diagnostische und prognostische Anwendung 
der Plättchenbefunde Werth insofern, als man aus 
ihnen Rückschlüsse auf das Leben der rothen Blut¬ 
körperchen ziehen kann. 
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piastrine del sangue etc. — 39. Maragliano u. U a s t e 11 i n o. Zeitschrift f. klin. 
Med. 21. 8.415. 1892. Ueber die langsame Xekrobiosis der rothen Blutkörperchen 
etc — 4<C Bizzozero, Internat. Beiträge z. wissenscli. Medicin. S. 457. 1891. 
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Ueber die Blutplättchen. — 41. Engel, Wiener med. Presse. 51. S. 1944. Zur 
Genese u. Regeneration des Blutes. — 42. Litten, Deutsche med. Wochenschr. 
Nr. 15. 1896. Ueber Oylinder im Blut. — 43. Arnold, Virchow’s Archiv. B. 145. 
1896. Zur Morphologie und Biologie der rothen Blutkörperchen. Münchener 
medic. Wochenschrift. 1896. Zur Biologie der rothen Blutkörperchen. Virchow’s 
Archiv. B. 148. S. 470. 1897. Die corpusculären Gebilde des Froschblutes u. 
ihr Verhalten bei der Gerinnung. Virchow’s Archiv. B. 150. S. 444. 1897. Zur 
Morphologie der extravasculären Gerinnung. Ceutralblatt f. allgem. Pathologie. 
B. 7. S. 705. 1897. Zur Technik der Blutuntersuchung. Centralblatt f. allgem. 
Pathologie. B. 8. S. 294. 1897. Nachträgliche Bemerkungen zur Technik der 
Blutuntersuchuug. Centralblatt für allgem. Pathologie. B. 8. S. 289. 1897. 

Ueber die Herkunft der Blutplättchen. — 44. Pappenhe im, Virchow’s Archiv. 
B. 145. S. 587. 1896. Ueber Entwicklung u. Ausbildung der Erythrocyten. — 
45. Jsrael u. Pappenheim, Yirchow's Archiv. B. 143. S. 419. Ueber die Ent¬ 
kernung der Säugethiererythroblasten. — 46. Rabl, Wiener kliu. Wochenschrift. 
Nr. 46. 1896. Ueber eine elective Färbung der Blutplättchen in Trockenpräpa¬ 
raten. — 47. Denys, Centralblattf. pathol. Anatomie. 4. S. 174. — 48. Fusari, 
Contrib. allo Studio delle piastrine del sangue allo stato normale e patologico. 
Archiv per la scienze medic. Vol. X. N. 12. — 49. Prus, Referat im Oen- 
tralblatt f. klin. Medicin. S. 469. 1882. Einiges über das Verhalten des leukä¬ 
mischen Blutes. — 50. Vulpian, Gazette medicale. 73. — 51. Hoff mann, 
Untersuchungen über Spaltpilze im Blut. (Hirschwald, Berlin.) — 52. Fab er, 
Archiv f. Heilkunde. Heft 6. 1874 oder 1873? (Separatabdruck). Ueber die Natur 
der rothen Blutkörperchen. — 53. v. Nothhafft, Münchener med. Wochen¬ 
schrift. S. 768. 1897. Ueber Kunstproducte aus den rothen Blutkörperchen der 
Menschen. — 54. v. Lira heck, Grundriss einer klin. Pathogie des Blutes. 
Jena 1896. — 55. Gravitz, Klinische Pathologie des Blutes. — 56. Türck, 
klinische Untersuchungen über das Verhalten des Blutes bei acuten Infections- 
krankheiten. Wien 1898. — 57. Butter sack, Zeitschrift f. klin. Medicin. 
Heft 5. 1898. Ueber Capillarthromben. — 58. Müller, Wien, Central bl. f. path. 
Anatomie. VII. Nr. 13. Ueber einen bisher nicht beobachteten Bestandtheil 
des Blutes. — 59. Ehrlich. Farbenanalytische Untersuchung zur Histologie u. 
Klinik des Blutes. — 60. Pick, Kerntheilungsfigur der rothen Blutkörperchen 
bei Anämie. Verluindl. des Congresses für innere Medicin. 1897. — 61. Deetjen, 
Physiol. Verein in Kiel 5. April 98. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel XI, XII. 

Fig. I. Verschiedene Formen von Abschnürungen und Ausstossungen 
von Substanz an rothen Blutkörperchen. An einem an Blutpättchen 
reichen Blute beobachtet. 

Fig. II. Hollundermarkplättchenpräparat (Arnold). Präparat nach 48ständigem 
Aufenthalt des Blutes in sterilen Glasröhrchen bei 37° C. Das Blut war 
se h r p 1 ä 11enre ieh. — Fortsatzbildungen, Abschnürungen. 
Ausstossungen, Zerfall in mehrere Plättchen zugleich, Um¬ 
wandlung der ausgestossenen Gebilde in granulirte Sub¬ 
stanz. 

Fig. III. Hollundermarkplättchenpräparat. Präparat nach 48 ständigem Aufent¬ 
halt in sterilen Glasröhrchen bei 37° 0. — Directe Beobachtung von 
Fortsatzbi 1 dungen, von Ausstossung plättchenartiger Ge¬ 
bilde unter allmählichem Untergange rother Blutkörperchen. 

a. b. c. Dieselbe Stelle im Präparate zu verschiedenen Beobachtungszeiten wieder¬ 
gegeben. 
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Die Ursachen der Azoospermie. 

Von 

I)r. M. Simmonds, 

Prosector am Allgem Krankeuhause zu Hamburg-St. Georg. 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Während im Laufe der letzten Jahrzehnte sich die Erkenntnis 
immer mehr Bahn gebrochen hat, dass die Sterilität der Ehe in 
grosser Häufigkeit pathologischen Veränderungen des männlichen 
Genitalapparats zur Last zu legen sei und die klinische Seite der 
Frage eine Reihe werthvoller Bearbeitungen erfahren hat. unter 
denen in erster Linie das Buch von Fürbringer genannt werden 
muss, ist die Anatomie der männlichen Sterilität nicht in dem 
gleichen Maasse berücksichtigt worden. Es schien mir daher eine 
dankbare Aufgabe zu sein, ganz unabhängig von früheren Angaben 
und nur auf Grund eines möglichst umfangreichen Sectionsmaterials 
die anatomische Grundlage der Azoospermie zu bearbeiten, fest¬ 
zustellen, in w r ie weit allgemeine, wie weit locale Ursachen Veran¬ 
lassung zu dieser Abnormität geben und eine Beschreibung jener 
localen Störungen und ihrer Folgezustände zu liefern. Auf die 
Azoospermie habe ich mich deshalb beschränkt, weil sie praktisch 
sich fast völlig mit der männlichen Sterilität deckt, während die 
Aspermie doch ein äusserst seltenes Vorkommniss ist, und die Im¬ 
potenz endlich wohl fast nie Gegenstand anatomischer Beobachtung 
sein wird. 

Bei meinen Untersuchungen, welche sich auf mehr als 1000 
Männersectionen erstrecken, ging ich folgendermaassen vor. Ich 
untersuchte zunächst den Inhalt beider Samenblasen makroskopisch 
und mikroskopisch. Vermisste ich Spermatozoen, so schnitt ich die 
Samenleiter auf und untersuchte den Inhalt derselben sowie das 
Secret von Hoden und Nebenhoden mikroskopisch. In einer grossen 
Anzahl von Fällen habe ich endlich eine histologische Untersuchung 
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des Hoden- und Nebenhodengewebes sowie der Samenleiter aus¬ 
geführt. Da es sich für mich in erster Linie um eine anatomische 
Untersuchung handelte, habe ich mit Vorliebe solche Fälle genauer 
berücksichtigt, in denen nur eine Seite des Genitaltractus frei von 
Spermatozoen war, während die andere normale Verhältnisse zeigte. 
Gerade diese Fälle von „halbseitiger Azoospermie“, wie ich sie kurz 
bezeichnen werde, haben für die anatomische Untersuchung grosse 
Vorzüge gegenüber der „doppelseitigen Azoospermie“, da man mit 
Sicherheit allgemein wirkende Störungen ausschliessen und das 
Fehlen der Spermatozoen in exacter Weise auf locale Veränderungen 
beziehen darf. Man hat fernerhin den grossen Vortheil, durch den 
Vergleich des functionirenden Hodens mit dem erkrankten oder aus¬ 
geschalteten die Folgezustände der Functionshemmung leichter zu 
bestimmen. 

Samenblaseninhalt. 

Bevor ich auf die einzelnen Formen der Azoospermie eingehe, 
muss ich einige Notizen über den Inhalt der Samenblasen voraus¬ 
schicken. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle fand ich eine normal 
aussehende, d. h. farblose schleimige Flüssigkeit, bei manchen 
Sectionen hingegen war dieselbe von weit dickerer Consistenz, fast 
gallertartig, bei manchen wiederum fast wasserähnlich. Den gela¬ 
tinösen Samen traf ich am häufigsten in zwei Gruppen von 
Fällen. Einmal, recht häufig dann, wenn der Hode pathologische 
Veränderungen zeigte oder die Passage in den Samenwegen irgendwo 
aufgehoben war, und dann öfter bei Männern mit normalem Genital¬ 
system, die nach mehrwöchentlichen acuten Krankheiten z. B. Typhus, 
Sepsis u. s. w., gestorben waren. In der ersten Gruppe dieser Fälle 
war das Verhalten dann besonders auffallend, wenn nur eine Seite 
des Genitaltractus befallen war. Man fand dann auf der gesunden 
Seite normal aussehendes, schleimiges spermatozoenhaltiges Sperma, 
auf der pathologisch veränderten hingegen gallertigen sperma- 
tozoenfreien Samen. Bei den an acuten Krankheiten verstorbenen 
Individuen hingegen, deren Genitalsystem frei von pathologischen 
Veränderungen war, enthielt der gelatinöse Samen regelmässig 
Samenfäden. Ich bemerke indess ausdrücklich, dass es an Ausnahmen 
von diesen Regeln nicht gefehlt hat, dass gar manches Mal völlig 
normal erscheinender Samen keine Spur von Spermatozoen zeigte. 
Sehr dünnflüssiges, fast wasserartiges Sperma fand ich nur bei In¬ 
dividuen, welche an Azoospermie in Folge von Allgemeinerkrankungen 
litten, am häufigsten bei Alkoholisten. 

DeaUohe» Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 27 
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Jedenfalls ist die Consistenzvermehrung des Samens 
kein untrügliches Zeichen für das Fehlen der Sperma- 
tozoen, das normale Aussehen des Sperma kein 
sicherer Anhalt für das Vorhandensein von Samen¬ 
fäden; ausnahmslos darf man hingegen bei rein wässer¬ 
igem Samenb laseninhalt ein Fehlen der Zoospermien 
voraussetzen. 

Der Füllungszustand der Samenblasen war äusserst wechselnd 
und durchaus nicht immer parallel der Secretionsenergie des Hodens. 
Gerade bei azoospermen Säufern traf ich bisweilen auffallend weite 
Bläschen, während bei manchen kräftigen in Folge von Verletzungen 
rasch verstorbenen Männern sich sehr kleine Samenbehälter fanden. 
War ein Hode atrophisch, so war auch die zugehörige 
Samenblase in der Regel enger; das zeigte sich besonders 
auffällig in den Fällen, wo die Atrophie, so z. B. bei mangelndem 
Descensus, aus den Pubertätsjahren stammte. 

Die Farbe des Samens war recht häufig eine abnorme, bis¬ 
weilen mehr gelblich oder bräunlich oder braunschwarz tingirt, bis¬ 
weilen milchähnlich, bisweilen völlig eiterartig, ohne dass dabei in 
derartigen Fällen die Samenfaden vermisst wurden. Die mikro¬ 
skopische Untersuchung zeigte, dass die Farbennüancen von der 
Anwesenheit von Fettmolekülen, von Pigmentpartikelchen, von rothen 
Blutzellen, Blutfarbstoff und von abgestossenen Epithelien herrührte. 
Das bräunliche Sperma fand ich am häufigsten bei älteren Individuen 
mit ausgebreiteter Arteriosclerose und es ist nicht unwahrscheinlich, 
dass es sich hier um öfter auftretende kleine Hämorrhagien in der 
Samenblasenwandung gehandelt habe. Uebereinstimmend mit dieser 
Voraussetzung traf ich bisweilen bei derartigen Individuen punkt¬ 
förmige Blutungen auf der Schleimhaut der Samenbläscheu. Ich 
füge endlich hinzu, dass ich ein paar Mal bei Beckeufracturen 
hämorrhagische Beimengungen im Samen vorfand. 

Das eiterähnliche Aussehen des Samenblaseninhalts gibt 
leicht zu Irrthümern Anlass, wenn man die mikroskopische Nach¬ 
prüfung unterlässt. Oft enthält solches völlig eitrig er¬ 
scheinende Sperma keine Spur von anderen zelligen 
Elementen als ausserordentlich grossen Reichthum 
anSpermatozoen. In den wenigen Fällen, wo durch das Mikro¬ 
skop wirklich Eiter nachgewiesen wurde, handelte es sich entweder 
um einen frischen von den Harnwegen fortgeleiteten entzündlichen 
Process, oder, wie ich später zeigen werde, um beginnende Samen¬ 
blasentuberkulose. 
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Die Menge derSpermatozoen war eine äusserst wechselnde 
und im Ganzen bei kräftigen, jüngeren Individuen weit beträcht¬ 
licher als bei älteren und chronisch kranken. Bewegliche Ge¬ 
bilde traf ich nur äusserst selten an und dann nur in Avarmen 
Sommermonaten oder Avenn die Autopsie schon wenige Stunden 
nach dem Tode ausgeführt wurde. Freilich hat mich ein paar Mal 
die Beweglichkeit der Spermatozoen überrascht in Fällen, avo ich 
14, 18, einmal sogar 26 Stunden nach dem Tode das Sperma unter¬ 
sucht habe. Indess das waren seltene Ausnahmen, fast immer waren 
die Gebilde beAvegungslos und ich vermochte daher nicht die wichtige 
Frage ihrer Lebensfähigkeit im einzelnen Falle zu entscheiden. 
Bei dem Mangel eines sicheren Merkmals habe ich überall dort, wo 
ich normal aussehende Formen antraf, die Lebensfähigkeit der 
Zoospermien vorausgesetzt, dagegen abnorm aussehende und ver¬ 
stümmelte Zellen nicht berücksichtigt. 

Dass die Lebensdauer der Spermatozoen innerhalb 
der Samenblasen eine recht lange ist, wird durch manche 
klinische Beobachtungen verbürgt. Ein überraschendes Beispiel 
lieferte mir die Section eines 73 jährigen Mannes, dem vierzehn Tage 
vor seinem Tode beide Hoden wegen Prostatahypertrophie exstirpirt 
worden Avaren. Hier fand ich beide Samenblasen erfüllt mit normal 
aussehendem Sperma, welches lebhaft sich beAvegende Zoospermien 
in grossen Mengen enthielt. Diese Beobachtung beAveist jedenfalls, 
dass die früher oft discutirte Frage, ob ein Castrirter unter Um¬ 
ständen noch zeugungsfähig sein könne, nicht ohne Weiteres ver¬ 
neint Averden darf. 

Ich muss endlich darauf hinweisen, dass der Spermatozoen- 
reichthum in verschiedenen Abschnitten derselben Samenblase bis¬ 
weilen ein Avechselnder ist, dass man mitunter in einem Präparat 
äusserst spärlich, im nächsten vielleicht massenhaft Samenfäden 
antrifft, ohne dass der Grund hierfür ersichtlich ist. 

Azoospermie bei A11 g e m e i n s t ö r u n g e n. 

Die Frage, in Avie Aveit Alter und Krankheiten die Samen- 
<.vickelnng leeinflussen, ist von klinischer Seite, entsprechend der 
geringen praktischen Bedeutung, wenig berücksichtigt Avorden und 
Mitteilungen über derartige Untersuchungen an Leichen liegen nur 
spärlich vor. Abgesehen von Busch (1), der bei hundert Sectionen den 
Samen mikroskopisch untersuchte, haben noch L e av i n (2), C a s p e r (3), 
Piirbringer (4) über kleine Zusammenstellungen berichtet, indess 
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sind alle die Zahlen zu gering, um allgemein gültige Schlüsse zu¬ 
zulassen. 

Die 1000 Männersectionen, über welche ich berichte, umfassen 
alle Altersklassen jenseits der Pubertät. Acute und chronische 
Krankheiten sind dabei gleichmässig vertreten und vielfach war 
auch Gelegenheit zur Untersuchung plötzlich durch Unglücksfälle 
Verstorbener gegeben. Die jüngsten zehn Männer standen im Alter 
von 16—17 Jahren und zeigten mit Ausnahme eines 17 jährigen 
körperlich schlecht entwickelten Epileptikers völlig normales Sperma. 
Bei Knaben unter 16 Jahren habe ich dagegen Samenfäden nicht 
angetroffen und da die Genitalien bei den betreffenden Individuen 
stets unentwickelt waren, so darf man wohl für unsere Breite¬ 
grade das 15.—16. Lebensjahr als Grenze der Pubertät 
an sehen. 

Eine wesentliche Verspätung der Pubertätsentwick¬ 
lung erfolgt oft unter dem Einfluss langweiliger chronischer Krank¬ 
heiten und so erklärt es sich, dass bei mehreren im Anfang der 
zwanziger Jahre stehenden Phthisikern die Genitalien bei völligem 
Mangel an Samenfäden einen fast unentwickelten Zustand aufwiesen. 
Die Hoden und Nebenhoden waren klein, die Samenblasen eng und 
erfüllt mit wasserklarer Flüssigkeit und die Prostata erreichte 
kaum die Hälfte des normalen Volumens. 

Eine Altersgrenze fü r das Verschwinden derSperma- 
tozoen lässt sich nicht feststellen. Bei 46 Greisen, welche das 
70. Jahr überschritten hatten und keine vom Alter unabhängigen 
Erkrankungen des Genitalsystems zeigten, wurde nur 5 mal Azoo¬ 
spermie constatirt; 7 mal wurden die Samenfaden in spärlicher 
Menge angetroffen. In den übrigen 34 Fällen hingegen, unter denen 
Greise von 84. 87. 89 und 91 Jahren vertreten waren, Hessen sich 
normal erscheinende Spermatozoen in reichlicher Menge nachweisen. 
Berücksichtigt man dabei, dass es sich vielfach um Individuen 
handelte, die chronischem Siechthum erlegen waren, so ist der Schluss 
zulässig, dass das Greisenalter an sich nur selten zu Azoospermie 
führt, dass die Functionsfähigkeit des Hodens keine 
Altersgrenzen kennt. 

Die schädliche Einwirkung chronischer Erkrank¬ 
ungen auf die Samenproduction wird in der Regel 
überschätzt. Ich habe bei 1000 Untersuchungen des Samen¬ 
blaseninhalts nur 125 mal, d. h. in 14 ° 0 der Fälle ein von Er¬ 
krankungen des Genitalsystems unabhängiges Fehlen von Samen¬ 
fäden constatiren können. Es befanden sich unter 
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280 Fällen akuter Krankheiten .... 6 mal Azoospermie 

= 2% 

130 

11 

bösartiger Neubildungen . . 9 ,, 

ii 

= 7% 

119 

11 

chron. Herz- und Nierenleiden 9 „ 

ii 

= 8% 

43 

11 

chron. Nervensystemerkrankungen 6 „ 

ii 

— 14 o 
- A4r 0 

242 

11 

chron. Tuberkulose . . . . 42 „ 

ii 

= 17 0 
- x 1 ,0 

87 

11 

chron. Alkoholisraus .... 53 „ 

ii 

= 61 "io 


Wenn nun durch diese Befunde für die acuten Krankheiten 
auch nicht der Beweis geliefert ist, dass während ihres Verlaufes 
die Samenproduction angedauert hat, da die Samenfäden sich viele 
Wochen in den Samenblasen intact halten können, für die chronischen 
oft Jahre lang dauernden Leiden ist doch damit bewiesen, dass sie 
die Hodensecretion nur in einem kleinen Bruchtheil der Fälle auf- 
heben. 

Für die acuten fieberhaften Krankheiten hatte schon 
Hansemann (5) durch die mikroskopische Untersuchung des Hodens 
den Nachweis geführt, dass sie die Spermatogenese ungünstig beein¬ 
flussen und in einer kürzlich unter seiner Leitung ausgeführten 
Arbeit von Cordes (6) wurde auf Grund zahlreicher sorgfältiger 
Untersuchungen gezeigt, dass unabhängig vom Alter die Sperma¬ 
togenese in 75°/ 0 aller acuten Erkrankungen entweder sistirt oder 
doch sehr erheblich eingeschränkt wird. In der Mehrzahl der Fälle 
werden also wahrscheinlich die bei der Autopsie in den Samenblasen 
angetroffenen Samenfäden schon vor Beginn der acuten Erkrankung 
geliefert sein. 

Anders liegen die Verhältnisse bei chronischen Leiden. 
Wenn wir bei einem Phthisiker oder einem an Krebskachexie ver¬ 
storbenen Manne, der nach Monate langem Siechthum stirbt, die 
Samenblasen gefüllt finden mit einer von Spermatozoen dicht durch¬ 
setzten Flüssigkeit, so ist sicher der Schluss gestattet, dass die 
Spermatogenese nicht aufgehoben worden ist und auch die mikro¬ 
skopische Untersuchung des Hodens rechtfertigte in manchen der¬ 
artigen Fällen diese Voraussetzung. Ich glaube daher, dass Cordes 
auf Grund seiner histologischen Untersuchung des Hodens in 37 
Fällen chronischer Erkrankungen den schädlichen Einfluss der letzteren 
doch etwas überschätzt. Gerade unter den mit Carcinose behafteten 
oft aufs Aeusserste abgemagerten Individuen fand ich mit grosser 
Regelmässigkeit noch reichlich gut entwickelte Spermatozoen in den 
Samenbläschen und selbst bei den Phthisikern war trotz der in der 
Regel längeren Krankheitsdauer nur ein Fünftel mit Azoospermie 
behaftet. Diese letzte Angabe steht freilich in Widerspruch mit 
vielen älteren Angaben, so mit einer Statistik Le win’s (2), welcher 
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unter 70 tuberkulösen Männern 60mal, d. i. in 85 ° 0 der Fälle. 
Azoospermie fand. Das ist sicher falsch. 

Nur eine chronische Erkrankung — das geht zweifellos aus 
meiner Tabelle hervor — führt in erschreckender Häufigkeit zu 
Sterilität, es ist der chronische Alkoholismus. Bei zwei 
Drittel der im besten Mannesalter verstorbenen oft robusten durch 
acute Krankheiten oder Verletzungen rasch hingerafften Individuen, 
welche an den Folgen jener chronischen Vergiftung litten, fand sich 
absoluter Mangel an Spermatozoen und bei vielen anderen eine er¬ 
hebliche Verminderung derselben. Da die überwiegende Mehrzahl 
der in unserem Krankenhause behandelten Patienten dem Arbeiter¬ 
stande angehört und bei uns der Alkoholmissbrauch iu diesem Tlieil 
der Bevölkerung enorm verbreitet ist, darf es nicht überraschen, 
dass nach meiner Statistik nicht weniger als 5% aller von 
mir secirten Männer durch jenes Laster steril ge¬ 
worden war. 

Ist auch die schädliche Eimvirkung des Alkoholismus auf die 
Zeugungsfähigkeit längst bekannt * ), so glaube ich doch nicht, dass 
man sich über die Häufigkeit, in welcher diese chronische Intoxication 
zu Sterilität führt, klar gewesen ist. Es ist dabei schwer zu sagen, 
iu welcher Weise das Gift wirkt, da anatomische Läsionen meist 
fehlen. Eine Atrophie der Drüse kommt dabei so gut wie niemals 
vor; meist trifft man Hoden von normaler Grösse und Consistenz 
und auch die Samenblasen sind w T eit und zeichnen sich oft nur durch 
sehr reichlichen, wässerigen Inhalt aus. Auch die mikroskopische 
Untersuchung solcher Hoden liefert keine befriedigende Erklärung: 
die zelligen Elemente sehen normal aus, nur fehlt die Spermatogenese. 
Speciell möchte ich aber darauf hinweisen, dass die in vielen 
Handbüchern verbreitete Anschauung, eine fettige 
Degeneration des Epithels sei Schuld an der Un- 
thätigkeit desselben, durchaus nicht zutrifft. Wohl 
findet man bei der Untersuchung solcher Hoden reichlich Fettmole¬ 
küle in dem Canälchenepithel, indess, wenn man sich der Mühe 
unterzieht, auch normale Hoden in grösserer Zahl zu untersuchen, 
so wird man finden, dass fast ausnahmslos nach erfolgter Pubertät 

1) So findet sich schon im Plutarch (Quaest. convival. V. 2) die Bemerk¬ 
ung : „Die viel ungemischten Wein trinken, sind stumpfer für den Beischlaf und 
ihr Same ist nicht kräftig: und ihr Verkehr mit den Frauen ist erfolglos und 
unwirksam wegen der schlechten Beschaffenheit und der Kälte des Samen“, und 
hei Athen aus (X. 434 1 die Angabe „denn Aristoteles sagt, dass der Same 
solcher Menschen wässerig werde“. 
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Fett in den Samencanälchen anzutreffen ist und dass die Quantität 
des Fettes im normalen Organ sehr grossen Schwankungen unter¬ 
werfen ist. Das Vorhandensein der Fettablagerung in den Hoden¬ 
zellen der Alkoholisten darf daher nicht zur Erklärung der mangelnden 
Spermatogenese herangezogen werden. Ich bemerke beiläufig, dass 
jenes Fett auch mit vorausgegangenen Erkrankungen nichts zu thun 
hat und ebenso reichlich bei plötzlich Verstorbenen angetroffen 
werden kann, wie bei kachektischen Individuen. Darin stimme ich 
völlig Hansemann und Cordes bei. 

Von anderen chronischen Intoxicationen habe ich nur zwei 
chronische Bleivergiftungen und einen Fall von Morphinis¬ 
mus zu untersuchen Gelegenheit gehabt, alle drei mit normalem 
Samenbefund. Entgegen der öfter mitgetheilten Angabe habe ich 
ferner bei vier unter fünf an langdauerndem Diabetes verstorbenen 
Männern und ebenso bei zwei Fällen von hochgradiger Adipositas 
universalis w'ohlgebildete Samenfaden in grosser Zahl angetroffen. 
Der von Casper (6) ausgesprochene Satz, dass auch Syphilis ohne 
locale Veränderungen des Genitalsystems zu Azoospermie Veran¬ 
lassung geben könne, bedarf nach der Zurückweisung durch Für¬ 
bringer (8), Lier und Ascher (9) u. A. keiner Erörterung mehr. 
Ich habe nur dann die Spermatozoen in solchen Fällen vermisst, 
wenn locale Störungen der Geschlechtsorgane Vorlagen oder Com- 
plicationen wie Alkoholismus (1 mal) und Amyloidentartung (1 mal) 
hinzugetreten waren. 

Ein w'eit höheres praktisches Interesse als die bisher besprochenen 
Formen der Azoospermie erheischen diejenigen, welche durch locale 
Störungen an den Genitalorganen bedingt sind. Eine ganze Reihe 
verschiedener Momente, w elche an der Hand meines Sectionsmaterials 
besprochen werden sollen, kommen da in Betracht. 

Azoospermie bei Entwicklungsstörungen des 

Hodens. 

Sehe ich von einem Falle ab, in welchem ich bei einem 50 jährigen 
Manne einen angeborenen Defect des linken Hodens antraf und von 
einem zweiten Falle, der sich durch mangelhafte Entwicklung des 
sonst normal gebauten und im Hodensack befindlichen Hodens aus¬ 
zeichnete, so beziehen sich die beobachteten Entwicklungshemmungen 
ausschliesslich auf solche, die mit unvollständigem Descensus 
einhergingen. 

Ich habe acht derartige in ihrer Entwicklung zurückgebliebene 
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Hoden angetroffen. 5 mal war die linke, nur 3 mal (das stimmt mit 
anderen Statistiken) die rechte Seite betroffen. In allen acht Fällen 
fehlten die Samenfäden in der zugehörigen Samenblase, obwohl das 
Hodenparenchym nur 2 mal schwielig verändert war, während es in 
den anderen Beobachtungen makroskopisch unverändert erschien. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab indess auch für solche 
Fälle so erhebliche Veränderungen an den epithelialen Elementen, 
dass die Fnnctionsaufhebung völlig verständlich ist Sind daher 
auch gelegentlich (F i n o 11 i (10)) in Leistenhoden Spermatozoen an¬ 
getroffen worden und finden sich auch bei Casper-Liman (11) 
Literaturangaben über Zeugungsfahigkeit bei doppelseitigem Crypt- 
orchismus, in praxi dürfte man wohl stets in derartigen Fällen 
Azoospermie voraussetzen. 

Ich möchte nicht unterlassen, im Hinblick auf die neuerdings 
bei Prostatahypertrophie geübte Castrationstherapie darauf hinzu¬ 
weisen, dass in zwei meiner Beobachtungen, einen 36jährigen und 
einen 69jährigen Mann betreffend, die dem unentwickelten Hoden 
entsprechende linke Prostatahälfte deutlich kleiner war als die 
rechte. In den anderen Fällen konnte ich einen Unterschied nicht 
constatiren. 

Azoospermie bei Hydrocele, Spermatocele, Varicocele, 

Hernien. 

In den chirurgischen Handbüchern findet sich regelmässig die 
Angabe, dass grosse Hydroce 1 ebil&ungen die Samenentwicklung 
aufheben (12) und es werden Fälle citirt, wo nach Entfernung der 
Wasseransammlung die Hodenfunction sich wieder einstellte. Unter 
meinen Beobachtungen, die sich auf eine grosse Zahl zum Theil 
mächtiger Hydrocelen erstreckten, war eine derartige schädliche 
Wirkung nicht zu erkennen und speciell in allen den Fällen, wo 
nur ein Hode betroffen war, der andere hingegen normale Verhält¬ 
nisse bot, war leicht der Nachweis zu führen, dass ein Unterschied 
in der Beschaffenheit des Inhalts beider Samenblasen nicht vor¬ 
handen war. 

Spermatocelen geben in der Regel ebenfalls keinen Anlass 
zu Azoospermie. Ich habe nur zw r ei Ausnahmen davon gesehen. 
Die erste betraf einen 66 jährigen an einer Verletzung verstorbenen 
Mann, der in beiden Nebenhoden zahlreiche bis hühnereigrosse Cysten 
beherbergte und dessen Samenblaseninhalt frei von Samenfaden war, 
die zweite einen 67 jährigen einer Pneumonie erlegenen Arbeiter, 
dessen rechter Nebenhoden eine gänseeigrosse Cyste enthielt und 
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welcher in der rechten Samenblase keine Spermatozoen besass, 
während sie in der linken reichlich vorhanden waren. 

Mehrfach habe ich bei Sectionen hohe Grade von Varicocele 
gesehen, ohne dass gleichzeitig eine Störung der Samenproduction 
sich erkennen liess. Das war um so leichter zu constatiren, als die 
Venenectasien in der Regel nur einen Samenstrang betrafen. Es 
ist indess bekannt, dass auch der Varicocele in der Aetiologie der 
Azoospermie eine wenn auch untergeordnete Bedeutung beige¬ 
messen wird. 

In wie weit eine andere Gefässveränderung, die Atheromatose 
der Samenstangarterien, für das Auftreten der Azoospermie in manchen 
Fällen anzuschuldigen ist, vermag ich nicht zu sagen. Es ist von 
Seeligmann (13) die Vermuthung ausgesprochen worden, dass 
vielleicht die durch Verengerung der zuführenden Gefässe herab¬ 
gesetzte Ernährung des Organs zu Functionsuntüchtigkeit desselben 
führen möge, iudess anatomisch lässt sich hierfür der Beweis nicht 
erbringen, da es sich in solchen Fällen stets um doppelseitige 
Störungen handelt und die Entscheidung, ob locale Veränderungen 
der Gefässe oder eine Allgemeinstörung die Azoospermie hervor¬ 
gerufen haben, dadurch unmöglich wird. 

Ein grösseres praktisches Interesse erheischt die Frage, ob das 
Vorhandensein grosser Leistenhernien im Stande ist, die Hoden- 
secretion aufzuheben. Es wird das allgemein von chirurgischer 
Seite bejaht und meine Erfahrungen unterstützen durchaus die 
Annahme. Ich habe nicht weniger als sechs Fälle untersucht, in 
denen die der Leistenhernie entsprechende Samenblase frei von 
Samenfäden war, während die gegenüberliegende normales Sperma 
enthielt, ein einwandsfreier Beweis für die Richtigkeit jener Vor¬ 
aussetzung. Da in derartigen Fällen, abgesehen von der mangelnden 
Spermatogenese, die Hoden mikroskopisch wie makroskopisch völlig 
normalen Bau zeigten, so ist es nicht unwahrscheinlich, dass der¬ 
artige Hoden nach Beseitigung der Hernien wieder functionsfähig 
werden können. 

Azoospermie bei interstitieller Orchitis. 

Sieht man von Geschwulstbildungen ab, welche 2 mal in meiner 
Beobachtungsreihe angetroffen wurden und von der später zu be¬ 
sprechenden Tuberkulose, so kommt von Erkrankungen des Hodens, 
welche zu Azoospermie führen, nur die interstitielle Entzündung 
mit ihren Ausgängen in Betracht. Ueberall dort, wo das gesammte 
Hodenparenchym von Bindegewebszügen durchsetzt ist, erlischt die 
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Samenproduction. Ja, es bedarf nicht einmal sehr ausgedehnter 
Veränderungen, denn selbst geringe Destructionen im Bereich des 
Corpus Highmori haben regelmässig denselben Effect. Bleibt hin¬ 
gegen dieser Theil des Hodens frei, so kann man gelegentlich trotz 
ausgedehnter Narbenbildung, ja selbst in Fällen, wo die 
Hälfte, wo zwei Drittel des Hodeugewebes durch 
fibröses Gewebe ersetzt sind, noch Spermatozoen in 
Nebenhoden und Samenblasen antreffen. Die von dem Process frei¬ 
gebliebenen Abschnitte des Hodens functioniren weiter und so lange 
die Ausführungswege frei sind, kommt es nicht zu Azoospermie. 
Ich habe sieben derartige Fälle untersucht, wo trotz des Bestehens 
schwieliger Heerde im Hoden in der zugehörigen Samenblase Samen¬ 
fäden vorhanden waren. 

Die Residuen einer interstitiellen Orchitis sind recht häufig 
anzutreffen. Ich habe 40 mal einen derartigen Befund notirt, 6 mal 
fanden sich gleichzeitig Residuen entzündlicher Processe im Neben¬ 
hoden oder Samenleiter in Form von Schwielenbildungen oder 
Stricturen: 34 mal war der Hode allein ergriffen. Der Process hatte 
16mal beide Hoden, 24mal nur einen ergriffen. Im Ganzen 
waren 12 Individuen durch doppelseitige interstitielle 
Orchitis steril geworden. 

Die Frage, wie man die im Hoden angetroffenen interstitiellen 
Processe ätiologisch deuten soll, bereitet oft grosse Schwierigkeit. 
In einem meiner Fälle war die Entscheidung leicht, es lag Lepra 
vor. Beide Hoden waren gleichmässig von streifigen Bindegewebs- 
ziigen durchzogen und es fanden sich mikroskopisch Leprabacillen 
in einer enormen Massenhaftigkeit im interstitiellen Gewebe, während 
die Samencanälchen grösstentheils zerstört waren. In 15 weiteren 
Fällen, wo bei der Section entweder im Hoden selbst Gummiknoten 
oder in anderen Organen sichere Zeichen einer früheren syphilitischen 
Infection Vorlagen, konnte man wohl unbedenklich die vorhandene 
Hodenveränderung als Residuum einer syphilitischen Orchitis auf¬ 
fassen. In den übrigbleibenden 24 Fällen fragt es sich hingegen, 
ob man in der Tliat berechtigt ist, den Process ohne Weiteres auf 
Lues zu beziehen. Das wird gewiss jeder verneinen. Es kommen 
zweifellos Fälle vor, wo auch andersartige Entzündungen denselben 
Effect haben können und wo sowohl die primäre Orchitis als auch 
die durch Fortleitung vom Nebeuhoden her hervorgerufene Orchitis 
denselben Effect haben kann. Leider ist indess eine sichere Scheidung 
zwischen den durch Hodensyphilis und den durch andere Entzünd¬ 
ungen hervorgerufenen interstitiellen Veränderungen durch die ana- 
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tomische Untersuchung allein nicht immer möglich, trotz der von 
manchen Lehrbüchern aufgezählten feinen Differenzen. Im Ganzen 
wird man wohl nicht fehl gehen, wenn man für die Mehrzahl der¬ 
artiger Fälle die Syphilis als Ursache ansieht und speciell in den 
Fällen doppelseitiger interstitieller Orchitis wird diese Aetiologie 
mit grosser Wahrscheinlichkeit anzunehmen sein. Unter den in 
meiner Zusammenstellung als mit sicher constatirter Syphilis behaftet 
angeführten Individuen litten mit wenigen Ausnahmen alle an 
doppelseitiger Hodenerkrankung. Es verdient diese Beobachtung 
um so mehr hervorgehoben zu werden, als ein so erfahrener Syphi- 
lidologe wie Kaposi (14) den Satz ausgesprochen hat, dass die 
Orchitis und Epididymitis syphilitica meist einseitig vorkommt, 

Azoospermie bei Unwegsamkeit des Samenleiters. 

Spielen schon die Erkrankungen des samenbildenden Gewebes 
eine wichtige Rolle in der Aetiologie der Azoospermie, so gilt das 
in weit höherem Maasse noch von den Samenausführungswegen, 
speciell vom Nebenhoden und vom Vas deferens. In diesen äusserst 
feinen Canälchen genügen schon die geringsten pathologischen Ver¬ 
änderungen, um die Passage zu hemmen und damit den Hoden 
dauernd auszuschalten. Wo immer derartige Processe angetroffen 
werden, mit Sicherheit lässt sich Voraussagen, dass die mikroskopische 
Untersuchung des Samenblaseninhalts nach Samenfaden ein negatives 
Resultat liefern wird. 

Es ist nun überraschend, wie wenig diese Verengerungen der 
Samenausführungsgänge, abgesehen von den groben Schwielen¬ 
bildungen im Nebenhoden, von anatomischer Seite bisher berück¬ 
sichtigt worden sind und wenn man in jeder Abhandlung über dieses 
Thema immer wieder nur ein paar alte französische Angaben citirt 
findet statt eigener Beobachtungen über Stricturen des Vas deferens, 
so könnte man vermuthen, dass es sich um schwer auffindbare 
Processe handelt. Das ist nun keineswegs der Fall. Ohne Mikro¬ 
skop, ohne Injectionsversuche, ja selbst ohne Eröffnung des Samen¬ 
leiters und ohne Durchschneidung des Nebenhodens kann man auf 
den ersten Blick in der Regel die Diagnose am freigelegten Organ 
stellen. Es findet sich nämlich fast ausnahmslos bei Stricturen des 
Samenleiters und ausserordentlich häufig auch bei Stenosen der 
Samencanälchen innerhalb des Nebenhodens eine auffallende Ectasie 
der Samenwege peripher von der verengten Stelle und, was besonders 
characteristisch ist, eine Füllung derselben mit einer milchartigen 
Flüssigkeit. Ich wiederhole, dass dieses Verhalten so characteristisch 
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ist, dass jeder, der einmal darauf aufmerksam geworden ist, meist 
mit Leichtigkeit das Vorhandensein einer Strictur innerhalb der 
Samenwege bestimmen kann. Der einzige Autor, bei welchem ich 
dieses eigenartige Verhalten hervorgehoben finde, ist Fürbringer 
(15), welcher nicht etwa bei Sectionen, sondern an Lebenden bei 
Gelegenheit der chirurgischen Revision epididymitischer Knoten 
steriler Männer darauf aufmerksam wurde und mit Recht bemerkt, 
„dass er die Veränderung noch nicht in den Büchern beschrieben 
gefunden habe“. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des milchigen Inhalts 
der Samenwege findet man eine aus feinsten Fettmolekülen gebildete 
Emulsion, die Körnchenkugeln und oft Corpora amylacea und Sperma- 
tozoen in wechselnder Menge enthält. Sowie man über die ver¬ 
engte Stelle hinaus gelangt ist, hört mit dem Verschwinden der 
milchigen Flüssigkeit der Nachweis der Spermatozoen auf; es finden 
sich dann nur äusserst geringe mit Epithelien vermischte Flüssig¬ 
keitsspuren. Ich bemerke noch, dass die Ectasie und milchige 
Füllung der Canäle nicht immer den ganzen Nebenhoden gleich- 
mässig zu betreffen pflegt. Meist ist nur streckenweise die Ver¬ 
änderung vorhanden und zwischen diesem geblähten gelbweis ge¬ 
färbten Abschnitt liegen wieder völlig normal erscheinende Theile 
des Nebenhodens; in anderen Fällen wieder, und das kommt besonders 
oft bei Samenleiterverschluss vor, ist der ganze Nebenhoden in einen 
prallen wurstförmigen Körper umgewandelt, der dem Anfänger oft 
als tuberkulöse Anschwellung imponirt. Ich gebe in Fig. 1 die 
Abbildung eines derartigen Präparates wieder, an dem man die pralle 
Füllung der Samencanälchen im Nebenhodenschwanz erkennen kann 
und Fig. 2 zeigt in natürlicher Grösse den Querschnitt des Neben¬ 
hodens mit seinen stark erweiterten Gängen. 

Wie zeigen sich nur die Stricturen der Samenwege ? Am Auf¬ 
fallendsten sind sie entsprechend dem grösseren Kaliber des Ganges 
am Vas deferens. Man trifft hier bisweilen eine einzige im¬ 
permeable Verengerung, hinter der der Rest des Canals um 
das drei- und vierfache erweitert und mit milchiger Flüssigkeit 
erfüllt erscheint. Oefter handelt es sich um multiple 
Stricturen, wie ich sie in Fig. 3, 4 und 5 abgebildet habe. Oft 
schon dicht vor der Mündung in die Samenblasen beginnend bis 
herab zum Nebenhodenschwanz findet man eine ganze Reihe von 
zarten und derberen Querleisten auf der Innenfläche des Samen¬ 
leiters, welche das Lumen hochgradig verengern oder vollständig 
versehliessen. Zwischen diesen Leisten ist der Canal am pullen- 
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artig erweitert und durch diese sicli wiederholenden Verengerungen 
und Erweiterungen gewährt das aufgeschnittene Vas deferens ein 
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Fig. 1. 

Vas deferens und Nebenhodencanälchen 
stark ausgedehnt bei Verschluss des 
Samenleiters. Natürl. Grösse. 



Fig. 3. Fig. 4. Fig. 5. 
Multiple impermeable Stricturen des Vas 
deferens. Canal aufgeschnitten. Na¬ 
türl. Grösse. 



Querschnitt eines Nebenhodens mit erweiterten 
Cauälchen bei Verschluss des Samenleiters. 
Natürl. Grösse. 


Fig. 2. 

ganz eigenartiges Bild. Das Aufschneiden des Kanals ist dabei 
nicht leicht, da man abwechselnd in weite mit milchartiger Flüssig¬ 
keit erfüllte Ampullen gelangt, dann wieder in Stricturen sich fängt. 
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An manchen Stellen sind die Stricturen, wie in Fig. 3. von grösserer 
Ausdehnung, der Canal ist dann bisweilen in einer Strecke von 
1—2 cm in einen soliden völlig undurchgängigen Strang verwandelt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet man je 
nach der Weite des Canals sehr wechselnde Bilder. An den nor¬ 
malen Abschnitten ist das Lumen noch buchtig, begrenzt von einem 
hohen Cylinderepithel, umrahmt von einer inneren und einer äusseren 
Längsschicht glatter Muskelfasern, zwischen denen ein breites cir¬ 
culares Muskelstratum liegt. Es ist das bekannte normale Bild, 
wie ich es vergleichshalber in Fig. 6 wiedergegeben habe. An 
mässig erweiterten Stellen ist das Lumen des Canals rund ohne 
Bnchtungen. das Epithel ist deutlich abgeplattet, seine Wimpern 
sind nicht mehr darstellbar. Die innere Mnskellängssehicht ist 



Fig. 6. Fig. 7. Fig. 8. 

Normales Vas deferens. Obliteration des Vas Ectasie des Vas deferens 
Querschnitt. Schwache deferens.Querschnitt. neben einer Atresie. Querschnitt. 

Vergr. Schwache Vergr. Schwache Vergr. 

wesentlich verschmälert, die circuläre und die äussere Längschicht 
bleiben noch unverändert. Erst bei stärkerer Ectasie, wie ich sie 
in Fig. 8 abgebildet habe, wird auch das mittlere und weiterhin 
das äussere Muskelstratum abgeplattet, so dass schliesslich die ein¬ 
zelnen Schichten nicht mehr abgrenzbar sind. Immerhin ist aber 
der Dickenunterschied zwischen der Muskulatur des normalen und 
des erweiterten Samenleiter ein so geringer, dass eine nicht uner¬ 
hebliche Hypertrophie der glatten Muskelfasern an den erweiterten 
Abschnitten vorausgesetzt werden muss. An den impermeablen 
Stellen ist das Epithel völlig verschwunden, ein Lumen auch im 
mikroskopischen Bilde (s. Fig. 7) nicht mehr erkennbar. Während 
die äussere Muskellängsschicht intact bleibt, ist das Gefüge des 
mittleren Stratum nur undeutlich vorhanden und die glatten Fasern 
der inneren Längsschicht sind in unregelmässiger Weise mit Binde- 
gewebszügen verfilzt, die das Lumen ausfüllen. Von aussen her 



Difitized by Gougle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Ursachen der Azoospermie. 


427 


ziehen quer durch die verschiedenen Schichten zarte Gefässe nach 
dem Centrum und zwischen den verfilzten Muskelbündeln sind überall 
mit Hülfe der Orceinfarbung- reichlich elastische Fasern zu finden. 

Es handelt sich also bei der Obliteration des Vas deferens um 
Untergang der epithelialen Auskleidung und Verschluss des Canals 
durch ein fibröses mit den angrenzenden glatten Muskelfasern ver¬ 
filztes Narbengewebe. 

Derartige Stricturen des Samenleiters sind nun keineswegs, wie 
man aus den äusserst spärlichen Angaben der Literatur schliessen 
könnte, etwa Raritäten, nein sie sind ein verhältuissmässig häufig 
anzutreffender Befund. In den letzten drei Jahren, seitdem ich auf 
diese Dinge genauer achte, habe ich nicht weniger als 19 mal diese 
Veränderungen angetroffen, vier Fälle stammen aus früheren Jahren. 
Im Hinblick auf den Mangel derartiger Mittheilungen möchte ich 
einige kurze Notizen über jene 23 Fälle liefern: 

1. 1888. 274. 38jähriger Mann -j- Verletzung. In der linken 

Samenblase reichlich, in der rechten keine Spermatozoen. Im rechten 
Vas deferens multiple Atresien und Ectasien, letztere mit milchiger 
Flüssigkeit gefüllt. Im rechten Nebenhoden Canäle stark erweitert und 
geschlängelt mit milchigem Inhalt. Hoden beide gleich gross. In den 
Hodencanälchen Spermatozoen. 

2. 1891. 10. December. 42 jähriger Mann -|- Herzfehler. Beide 

Samenblasen in Schwielen eingebettet eng, ohne Spermatozoen. In beiden 
Samenleitern multiple Atresien durch Querleisten gebildet, dazwischen 
mit milchigem Inhalt gefüllte Ampullen. Beide Nebenhoden mit er¬ 
weiterten Canälchen milchigen Inhalts. Beide Hoden makroskopisch normal. 

3. 1892. 179. 28jähriger Mann -j- Phthisis. In der rechten 

Samenblase keine, in der linken reichliche Spermatozoen. Multiple 
Atresien und Ectasien des rechten Vas. Milchiger Inhalt und Ectasie 
der Nebenhodencanäle rechts. 

4. 1894. 503. 43 jähriger Mann -j- Phthisis. Verkäsung der 

Prostata und rechten Samenblase. Linke Samenblase intact ohne Sperma¬ 
tozoen. Im linken Vas multiple Atresien und Ectasien. Milchiger 
Inhalt der erweiterten Canäle des linken Nebenhodens. Im linken Hoden 
Spermatozoen. 

5. 1895. 107. 51 jähriger Mann -f- Phthisis. Schwielige Ver¬ 

ödung beider Samenblasen. Keine Spermatozoen darin. Multiple Atre¬ 
sien und Ectasien beider Samenleiter. Milchiger Inhalt und Ectasie 
der Nebenhodencanäle beiderseits. 

6. 1895. 30. März. 37 jähriger Mann -f- Schrumpfniere. In 

beiden Samenblasen gelatinöser Inhalt ohne Spermatozoen. Im rechten 
Vas multiple Atresien und Ectasien mit milchigem Inhalt : im linken 
Vas ca. 1 cm lange Obliteration, unterhalb der der Canal in toto stark 
erweitert und mit milchiger Flüssigkeit erfüllt ist. Im rechten Neben¬ 
hoden ein Convolut prall gefüllter Canäle mit milchigem Inhalt; im 
linken Nebenhodenkopf derbe Schwiele. Beide Hoden normal aussehend. 
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7. 1895. 221. 45jähriger Mann -J- Myelitis. In der rechten 

Samenblase keine, in der linken reichlich Spermatozoen. Im rechten 
Vas oberhalb des Leistencanals eine impermeable Strictur, weiter nach 
der Peripherie noch mehrere Stricturen und Ectasien mit milchigem 
Inhalt. In den erweiterten Nebenhodencanälen rechts milchige Flüssig¬ 
keit. Verwachsung der Scheidenhautblätter. 

8. 59jähriger Mann Carcinose. In der rechten Samenblase 
keine, links reichliche Spermatozoen. In der Mitte des rechten Samen¬ 
leiters impermeable Strictur, darunter cylindrische Ectasie und milchiger 
Inhalt des Canals. Im Nebenhodenkopf Schwiele, der übrige Neben- 
hode zeigt stark erweiterte mit milchiger Flüssigkeit erfüllte Canäle. 

9. 78 jähriger Mann -(- Schenkelfractur. In der linken Samen¬ 
blase schleimiges Sperma mit Spermatozoen, in der rechten gallertiger 
Inhalt ohne Spei-matozoen. Im rechten Vas 3 cm unterhalb der Samen¬ 
blase eine impermeable Strictur von 1 cm Länge. Im weiteren Verlauf 
enthält der Samenleiter milchigen Inhalt, ist indess nicht erweitert. An 
der Einmündung in den Nebenhoden ist der Gang wieder obliterirt. 
Hinter dieser Stelle folgt eine starke Erweiterung der mit milchiger 
Flüssigkeit erfüllten Nebenhodencanälchen. Rechter Hoden klein, Scheiden¬ 
hautblätter verwachsen. 

10. 48 jähriger Mann Carcinose. Rechte Samenblase enthält 
reichlich, linke keine Spermatozoen. Linker Samenleiter bald nach 
seinem Ursprung aus dem Nebenhoden zu einem Imsengrossen, mit mil¬ 
chiger Flüssigkeit erfüllten Sack erweitert, dann folgt eine impermeable 
Strictur. Canälchen im Schwanztheil stark erweitert mit milchigem In¬ 
halt, im übrigen Nebenhoden prall gefüllt mit ungefärbtem Schleim, der 
massenhaft Spermatozoen enthält. Verwachsung der Scheidenhautblätter. 

11. 25 jähriger Mann -|- Perityphlitis. Beide Samenblasen klein 
ohne Spermatozoen. Beide Hoden normal, in dem Nebenhoden Con- 
volute prall gespannter, mit milchiger Flüssigkeit erfüllter Canälchen. 
In beiden Samenleitern zahlreiche Querleisten, welche impermeable Stric¬ 
turen bilden, zwischen denen sich ampullenartige Ectasien finden, die 
mit Milch erfüllt sind. 

12. 53 jähriger Mann Phthisis. In beiden Samenblasen gallert¬ 
iger Inhalt ohne Spermatozoen. Im linken Samenleiter dicht am Neben¬ 
hoden impermeable Strictur. Nebenhodencanälchen weit, mit Milch ge¬ 
füllt, mit Ausnahme des normal erscheinenden Kopfes. Verwachsung 
der Scheidenhautblätter. Rechter Hode von fibrösen Zügen durch¬ 
zogen, klein. 

13. 52 jähriger Mann -j- Schrumpfniere. In der rechten Samen¬ 
blase schleimiger Inhalt mit Spermatozoen, links gelatinöser Inhalt ohne 
Spermatozoen. In der Mitte des linken Samenleiters mehrere impermeable 
wenige Millimeter lange Stricturen, unterhalb welcher der Canal rnässig 
erweitert und mit Milch erfüllt ist. Nebenhodenschwanz bildet ein Con* 
volut stark erweiterter Canälchen milchigen Inhalts, während der übrige 
Nebenhode intact ist. Hoden normal. Scheidenhautblätter verwachsen. 

14. 56 jähriger Mann -|- Carcinose. In der linken Samenblase 
schleimiger Inhalt mit Spermatozoen, in der rechten gelatinöser ohne 
Spermatozoen. In der Mitte des rechten Vas impermeable Strictur, dar 
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unter cylindrische Ectasie. Nebenhodencanäle stark erweitert durch 
milchigeil Inhalt. 

15. 43 jähriger Mann -{- Darmtuberkulose. In der linken Samen¬ 
blase schleimiger Inhalt mit Spermatozoen, in der rechten gelatinöser 
ohne Spermatozoen. In der Mitte des rechten Vas Atresie, darunter 
massige Ektasie. Nebenhodenkanälchen erweitert mit Milch gefüllt. 
Scheidenhautblätter verwachsen. 

16. 77 jähriger Mann -J- Erysipelas. In beiden Samenblasen fehlen 
Spermatozoen. Im rechten Samenleiter kurz vor der Samenblase im¬ 
permeable Strictur, hinter der eine 1 cm lange Ampulle folgt, dann 
kommen wieder mehrere Stricturen zwischen denen ektatische Abschnitte 
liegen. Kurz vor der Einmündung in den Nebenhoden ist der Samen¬ 
leiter enorm erweitert. Im Nebenhoden zeigen sich nur die Kanälchen 
des Schwanztheils erweitert. Diese sowie der ganze Samenleiter mit 
milchiger Flüssigkeit gefüllt. Im linken Vas deferens hart am Neben¬ 
hoden impermeable Strictur. Linker Nebenhoden enorm vergrössert, be¬ 
sonders am Kopf, welcher bohnengross ist. Sämmtliche Kanäle stark 
erweitert mit gelblicher Flüssigkeit erfüllt. Nur in der Mitte des Neben¬ 
hodens findet sich eine kleine normal erscheinende Partie. Beide Hoden 
normal gross. Links Obliteration des Scheidenhautsackes. 

17. 35 jähriger Mann -|- Sepsis. In der linken Samenblase Sperma¬ 
tozoen, in der rechten keine. In der Mitte des rechten Samenleiters 
impermeable Strictur, dahinter Erweiterung des mit milchiger Flüssigkeit 
erfüllten Kanals. Nebenhoden vergrössert, enthält am Kopf und einem 
Theil des Schwanzes weite mit Milch gefüllte Kanäle. Verwachsung der 
Scheidenhautblätter. 

18. 32 jähriger Mann -|- Pyämie. In beiden Samenblasen keine 
Spermatozoen. Im peripheren Theil des linken Vas impermeable Strictur, 
dahinter Ektasie des Kanals, welcher wie die erweiterten Kanälchen des 
Nebenhodenschwanzes mit Milch gefüllt ist. Linker Hode normal, im 
rechten streifige Schwielen. 

19. 42 jähriger Mann -f- Pneumonie. In der rechten Samenblase 
Spermatozoen, links keine. Im peripheren Drittel des linken Samen¬ 
leiters impermeable Strictur, dahinter Ektasie mit milchigem Inhalt. 
Nebenhodenkanälchen weit mit Milch gefüllt. Nebenhodenschwanz von 
Schwielen* umgeben. Scheidenhautblätter verwachsen. Auf der rechten 
Seite normale Verhältnisse. 

20. 55 jähriger Mann -|- Apoplexie. In der linken Samenblase 
Spermatozoen, rechts keine. Im peripheren Drittel des rechten Vas 
impermeable Strictur, dahinter Erweiterung und milchiger Inhalt. Im 
rechten Nebenhoden Kanäle enorm erweitert mit Milch gefüllt. Rechter 
Hode normal. 

21. 64 jähriger Mann -|- Pneumonie. In beiden Samenblasen galler¬ 
tiger Inhalt ohne Spermatozoen. In der Mitte des rechten Samenleiters 
impermeable Strictur, dahinter Ektasie und milchiger Inhalt des Kanals. 
Nebenhodenkanälchen weit. Im linken Nebenhoden im Schwanztheil 
Schwiele, hinter der die Kanälchen erweitert und mit Milch gefüllt sind. 
In beiden Nebenhoden finden sich peripher von der stricturirten Stelle 
reichlich Spermatozoen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI, Bd. 28 
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22. 67 jähriger Mann -J- Carcinose. In beiden Samenblaeen fehlen 
Spermatozoen. In beiden Samenleitern mehrere kurze impermeable Stric- 
turen, zwischen denen cylindrische Ektasien liegen, die milchigen Inhalt 
führen. In beiden Nebenhoden Kanälchen weit mit Milch gefüllt. Im 
linken Nebenhoden schwieliges Gewebe im Schwanztheil. 

23. 34 jähriger Mann -J- Phthisis. In der linken Samenblase keine, 
in der rechten reichlich Spermatozoen. In der Mitte des linken Samen¬ 
leiters eine 5 cm lange impermeable Striktur; im Bereich dieses Ab¬ 
schnitts ist der Samenleiter in derben Schwielen eingebettet, in deren 
Centrum sich ein erbsengrosser Käseknoten findet. Der peripher von 
der Striktur gelegene Theil des Samenleiters ist wenig erweitert ohne 
Inhalt. Die Nebenhodenkanälchen eng. Linker Hode klein von Schwielen 
durchsetzt. Schwielen im linken Nebenhoden. Verwachsung der Scheiden¬ 
hautblätter. 

Von den angeführten Fällen nimmt nur der letzte eine Aus¬ 
nahmestellung ein, da es sich hier nicht wie in den übrigen Beob¬ 
achtungen um eitie Strictur innerhalb des aus seiner Umgebung 
leicht herausschälbaren Samenleiters handelt, sondern um weit¬ 
greifende entzündliche Veränderungen der Umgebung mit käsiger 
Umwandlung im Exsudat. An Stelle der sonst nur kurzen Stricturen 
ist hier das Vas deferens in 5 cm langer Ausdehnung völlig zerstört 
und es ist daher anzuuelimen, dass es sich nicht wie in den übrigen 
Fällen um eine Schleimhauterkrankung gehandelt habe, sondern um 
einen tiefen Entzündungsprocess, vielleicht um eine Abscedirung in 
und um den Samenleiter mit Ausgang in Verkäsung bei der vor¬ 
handenen tuberkulösen Disposition. 

Sieht man von diesem einen Ausnahmefall ab, so wird man eine 
auffallende Uebereinstimmung der übrigen Beobachtungen zugeben, 
indem nur solitäre und multiple Atresien des Samenleiters abwechseln. 
Stets findet sich peripher von der Verengerung eine 
auffall ende Erweiterung der Samen w ege und der 
bereits erwähnte eigen ar tige milch ähnliche aus fettig 
degenerirtem Hodensecret und degenerirten Leuko- 
cvten bestehende Inhalt. Nur in dem letzten Falle fehlt 
dieses Verhalten der peripher von der Verengerung gelegenen Ab¬ 
schnitte, indess ist das leicht erklärlich, wenn man voraussetzt, dass 
der pathologisch veränderte von Schwielen durchzogene atrophische 
Hode nach Bildung der Strictur wohl kein Secret mehr geliefert 
hat. Aus diesem Grunde konnte es nicht zu einer Ektasie der im 
Abfluss gehemmten Samenwege noch zu einer Degeneration des 
Secrets kommen. 

Der häufigste Sitz der Samenleiterstricturen war im peripheren 
Drittel des Ganges, seltener im mittleren Abschnitt, nur ausnahms- 
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weise im intraabdominalen Theil. Es fanden sieh 14 mal solitäre. 
15 mal multiple Stricturen. 17 mal war nur ein Samenleiter 
erkrankt, 6 mal waren beide undurchgängig. Da indess unter jenen 
17 Fällen noch 4 verzeichnet sind, bei denen auf der gegenüber¬ 
liegenden Seite des Genitalsystems zu Functionsunfähigkeit führende 
V eränderungen Vorlagen, waren somit lOvon den mit Stricturen 
desSamenleiters behafteten Individuen absolut steril. 

Abgesehen von den Stricturen habe ich am Samenleiter mehr¬ 
fach auch Veränderungen der äussersten Schichten, Verdickung der 
Wandung und Verwachsung mit der Umgebung angetroffen, die ein 
Herausschälen des Gebildes aus dem Samenstrang unmöglich machten. 
Derartige Fälle waren mit Veränderungen am Lumen nicht com- 
binirt und konnten somit keine Störung in der Entleerung des 
Samens veranlassen. Hingegen waren sie oft begleitet von Residuen 
entzündlicher Processe an den Scheidenhautblättern und im Hoden¬ 
gewebe selbst. Bei dem häutigen Zusammentreffen mit anderen 
Zeichen einer syphilitischen Infection, liegt die Vermutlmng nahe, 
dass diese „Perideferentitis“ im Gegensatz zu den auf gonorrhoische 
Processe zurückzuleitenden Stricturen oft als syphilitischer Process 
aufzufassen ist. Ich bemerke indess ausdrücklich, dass die Ver¬ 
änderung gelegentlich auch Individuen betraf, für welche jene Vor¬ 
aussetzung nicht zutraf. 

Azoospermie bei Schwielenbildung im Nebenhoden. 

Wesentlich häufiger als im Samenleiter liegt das Hindemiss 
des Samenabflusses im Nebenhoden und zwar kann man auch hier 
meist peripher von der Verengerung eine Erweiterung der Kanäl¬ 
chen durch milchähnliche Flüssigkeit wahrnehmen, doch ist dieses 
Verhalten nicht so regelmässig zu beobachten, wie bei den Atresien 
des Vas deferens. Nun ist es nicht immer ganz leicht genau fest¬ 
zustellen, an welchem Punkte das Hinderniss zu suchen ist. In den 
Fällen, wo gröbere Schwielenbildungen vorliegen und wo die erwähnte 
Ektasie der peripheren Kanälchen mit Sicherheit auf den Ort der 
Strictur hindeutet, da ist die Diagnose gegeben, fehlt indess diese 
secundäre Erweiterung, und handelt es sich um Verlegung der 
Samenkanälchen durch zarte Bindegewebswucherungen, da muss 
man zu anderen Methoden seine Zuflucht nehmen. Zunächst machte 
ich ein paar Mal den Versuch mit Hülfe langsamer Quecksilber- 
injectionen vom Vas deferens her zum Ziel zu kommen; das gelang 
mir nur in zwei Fällen, meist liess mich die Methode aber im Stich 
und als ich mich bei wiederholten Controlversuchen an normalen 
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Nebenhoden davon überzeugte, dass auch hier trotz aller Vorsicht 
die Injection bisweilen plötzlich sistirt, gab ich diese Methode ganz 
auf. Eine weit zuverlässigere Antwort erhält man durch Anfertigung 
von Serienschnitten. Mit Hülfe dieser vermag man bei mikro¬ 
skopischer Untersuchung dann ganz exact den Ort des Hindernisses 
festzustellen. Man trifft die Kanälchen, die bis dahin noch normale 
Bilder gezeigt haben, völlig untergegangen in zellarmem Bindegewebe; 
jenseits dieses Heerdes kommen dann Querschnitte erweiterter Kanäle 
mit leicht abgeplatteten Epithelien. Im Lumen finden sich theils 
wohl erhaltene, theils zerfallene Samenfaden, degenerirte Epithelien 
verschiedenartiger Form und Corpora amylacea, die bisweilen mächtige 
Dimensionen annehmen. 

Ich habe im Ganzen unter den von mir secirten 1000 Männern 
60 angetroffen, welche in einem oder beiden Nebenhoden ein Hinder¬ 
niss für die Samenleitung erkennen Hessen. Fast immer war 
der Sitz der Unwegsamkeit im Nebenhodenschwanz, 
während nur in einem Falle der mittlere Abschnitt des Nebenhodens 
Sitz der Schwiele war. Die im Nebenhodenkopf angetroffenen Ver¬ 
änderungen schienen hingegen niemals einen Einfluss auf die Samen- 
circulation zu haben. In 49 Fällen war eine derbe Schwiele er¬ 
kennbar, welche in den meisten Fällen mit Residuen entzündlicher 
Vorgänge an den benachbarten serösen Blättern vergesellschaftet war 
und bisweilen direct auf den Hoden Übergriff, nur in 11 Fällen war 
das Hinderniss mit unbewaffnetem Auge nicht erkennbar und erst 
die pralle Füllung der peripher gelegenen Kanäle oder die Unter¬ 
suchung mit Hülfe des Mikroskops Hess den Sitz der Atresie nach- 
weisen. Meist war in mehr oder minder grossem Bezirk eine 
Ektasie der vor dem Hinderniss gelegenen Nebenhodenkanälchen 
erkennbar und in etwa der Hälfte der Fälle waren die Kanälchen 
an irgend einem Abschnitt oder im Ganzen mit derselben milch¬ 
artigen Flüssigkeit erfüllt, die wir bei Verschluss des Samenleiters 
angetroffen haben. Warum diese secundäre Veränderung, der wir 
bei Atresie des Vas deferens fast ausnahmslos begegnen, hier so 
häufig ausbleibt, ist schwer zu sagen. Man darf wohl den Schluss 
ziehen, dass die im Nebenhoden sich abspielenden entzündlichen 
Vorgänge eine grössere Schädigung der Hodensecretion im Gefolge 
haben, als die Erkrankungen des Samenleiters und dass es deshalb 
seltener zu einer starken Secretstauung kommt. 

Die Atresie der Nebenhodenkanälchen hatte stets 
einen Mangel an Spermatozoen in dem zugehörigen 
Samenbläschen zur Folge. Bei 12 Individuen, welche eine 
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doppelseitige derartige Erkrankung der Nebenhoden überstanden 
hatten, war somit totale Azoospermie vorhanden. Rechnen wir 
hierzu noch jene durch Samenleiterverschluss steril gewordenen In¬ 
dividuen hinzu, so hätten wir unter 1000 Männern 22 an¬ 
getroffen, welche durch entzündliche Erkrankungen 
der Samenausführungsgänge mit Sterilität behaftet 
waren. Die Mehrzahl derselben war dabei im Besitz völlig gesunder 
Hoden! 

Die Entstehungsweise aller dieser in Nebenhoden und Samen¬ 
leiter angetroffenen Processe wird wohl mit Recht für die über¬ 
wiegende Mehrzahl der Fälle mit früherer gonorrhoischer Erkrankung 
in Zusammenhang gebracht. Die Verwachsung der Scheidenhaut¬ 
blätter, welche fast immer gleichzeitig angetroffen w r urde, die Residuen 
abgelaufener Entzündungen in der Umgebung der Samenblasen 
sprechen mit grosser Wahrscheinlichkeit dafür und für viele Fälle 
liess auch die Anamnese diese Genese feststellen. Es muss indess 
auch daran erinnert werden, dass ja auch im Verlauf schwerer 
Cystiten sich bisweilen eine Epididymitis einstellen kann und zwei¬ 
mal hatte ich Gelegenheit diese Form im frischen Stadium zu unter¬ 
suchen. Das histologische Bild war hierbei durch die enorme In¬ 
filtration und die völlige Zerstörung des Epithels so enorm verändert, 
dass eine Restitutio ad integrum völlig ausgeschlossen schien. Eine 
dauernde Aufhebung der Samenpassage wäre unvermeidlich gewesen. 

Es wird vielfach angegeben, dass auch die Syphilis im Neben¬ 
hoden sich localisiren kann. Gummibildungen habe ich hier nie 
gesehen und ich muss aus Mangel an einem bestimmten anatomischen 
Anhalt es unentschieden lassen, ob vielleicht der eine oder der 
andere der von mir angetroffenen Nebenhodenschwielen syphilitischen 
Ursprungs war. 

Was nun in der Mehrzahl der Fälle, sei es dass das 
Hinderniss der Samenleitung im Nebenhoden oder 
Vas deferens sass, auffiel, war die Integrität des 
Hodens. Während sonst drüsige Gebilde nach Verschluss ihrer 
Ausführungsgänge hochgradige Veränderungen erleiden und schliess¬ 
lich der Atrophie anheimfallen, bewahrt der Hode unter gleichen 
Verhältnissen meist sein normales Aussehen. Bei einseitigem Ver¬ 
schluss der Samenwege ist es z. B. nicht möglich aus der Besichtigung 
der Hoden zu schliessen, auf welcher Seite das Hinderniss sitzt. 
Das Organ behält seine normale Grösse und C'onsistenz, die Schnitt¬ 
fläche ist völlig normal, ja, noch mehr, selbst mit Hülfe des Mikro¬ 
skops ist es oft nicht möglich bei einseitiger Erkrankung zu be- 
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stimmen, welcher Hode dem verschlossenen Vas deferens entsjiricht. 
Man findet gar nicht selten die Samenkanälchen von normaler Weite, 
die Zellen in der üblichen Anordnung, ja recht häufig’ findet man 
in den Kanälchen massenhaft Gebilde, die bei der Untersuchung 
mit schwachen Yergrösserungen vollständig Spermatozoen gleichen 
und sich von diesen nur dadurch unterscheiden, dass der Sclnvanz- 
theil bei ihnen entweder ganz fehlt oder nur unvollkommen ent¬ 
wickelt ist. Vereinzelt trifft mau freilich auch wohl entwickelte 
Exemplare, sowohl in den Hodenkanälchen, wie vor Allem im Neben¬ 
hoden an. Ziemlich konstant ist nur eine mässige interstitielle 
Bindegewebswucherung. 

Es ist nun auffallend, wie lange sich die Spermato- 
genese erhält. So secirte ich einen 35jährigen Herrn, den 
ich neun Jahre zuvor an doppelseitiger Epididymitis behandelt 
hatte, der später keine neue Genitalerkrankung acquirirte und nach 
7 jähriger kinderloser Ehe starb. Ich fand in beiden Hoden hier 
reichlich Spermatozoen, obwohl beide Nebenhoden durch derbe 
Schwielen verlegt waren und die Samenbläschen absolut frei von 
Samenfaden waren. 

Da in diesen und ähnlichen Fällen wohl kaum vorausgesetzt 
werden darf, dass Spermatozoen sich Jahre lang im Hoden intact 
erhalten haben, bleibt nur die Erklärung übrig, dass die Sperma- 
production den Verschluss der Samenwege überdauert und dass das 
im Hoden producirte Secret dort wieder zur Resorption gelangt. 
Eine derartige Fortdauer der Hodenthätigkeit erklärt ja auch das 
Ausbleiben aller jener Erscheinungen, welche an den Verlust beider 
Hoden sich anschliessen und die bei den mit Azoospermie behafteten 
Individuen nicht zur Beobachtung kommen. 

Nur in einem kleinen Theil der Fälle sistirt die Spermaproduction 
ganz; das Organ wird kleiner, die Kanälchen erscheinen enger, frei 
von Spermatozoen, das interstitielle Gewebe verbreitert sich — der 
Hode verfällt der Atrophie. In der Mehrzahl der Fälle bleibt 
hingegen ein solcher Vorgang aus. Es steht also die von chirur¬ 
gischer Seite in der Behandlung der Prostatahypertrophie erstrebte 
Einleitung einer Hodenatrophie durch Resection des Vas deferens 
nicht in Einklang mit den anatomischen Erfahrungen. Folgt auf 
eine derartige Resection Schwund des Hodens, so ist nicht der Ver¬ 
schluss des Ausführungsganges allein, sondern eine Verletzung anderer 
Gebilde (Nerveji ?) Schuld an dem Ausgang. 

Die bei Sectionen gewonnenen Erfahrungen stehen übrigens 
auch nicht in Widerspruch mit den Beobachtungen am Thier nacli 
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experimenteller Unterbindung des Samenleiters. Es sind mehrfach 
derartige Versuche gemacht worden und ich habe selbst bei Ge¬ 
legenheit dieser Arbeit an verschiedenen Thierarten eine grössere 
Zahl derartiger Experimente angestellt, über welche ich anderen 
Orts berichten werde (16). Das Resultat dieser Versuche ist in 
einer grossen Zahl von Fällen der Art. dass trotz der Unterbindung 
oder Resection des Samenleiters der Hode noch lange Zeit intaet 
bleibt und Spermatozoen enthält. 

Jedenfalls geht aus den Beobachtungen am Menschen wie auch 
aus den Resultaten zahlreicher Thierversuche hervor, dass der 
Hode im Gegensatz zu anderen Drüsen nach Ver¬ 
schluss seines Ausführungsganges nur selten der 
Atrophie anheim fällt. Trotzdem kann man noch recht häufig 
gegenteiliche Angaben antreffen und noch im letzten Jahre fand 
ich bei Neumann (17) die Worte r Thatsächlich fuhrt vollständiger 
Verschluss des aus dem Nebenhoden abgehenden Ganges mit der 
Zeit zu Atrophie des Hodens und zur Sterilität“. Derartige An¬ 
schauungen stehen in Widerspruch mit unseren anatomischen Er¬ 
fahrungen. 

Azoospermie nach Samenblasenerkrankungen. 

Es ist nicht möglich aus dem anatomischen Befund allein fest¬ 
zustellen, ob die Erkrankungen der Samenbläschen zu Sterilität 
führen. Nach den von Steinach (18) an Ratten ausgeführten 
Versuchen sinkt zwar die Befruchtungsfähigkeit jener Thiere um 
ein Erhebliches nach Exstirpation der Samenblasen, aufgehoben 
wird sie indess nicht und wir dürfen daraus wohl den Schluss ziehen, 
dass auch die Ausschaltung der Samenbläschen beim Menschen nicht 
nothwendigerweise mit Sterilität verbunden ist, dass das Sperma bei 
der Ejaculation direct aus dem Vas deferens in die Urethra gelangen 
kann. Mit Recht stellt daher Müller (19) gegenüber der ab¬ 
weichenden Angabe Roubond’s die Behauptung auf, dass die Ent¬ 
zündung der Samenbläschen allein noch nicht Aspermatismus bedinge. 

Für die Mehrzahl der Fälle ist freilich die Frage ohne praktische 
Bedeutung, da schwere zur Verödung führende Erkrankungen der 
Samenblasen entweder von anderen Störungen im Genitalsystem 
begleitet sind oder sich im Gefolge ernster chronischer Processe 
der Harnblase finden. 

Unter den von mir notirten 15 Fällen von schwieliger Verödung 
der Samenbläschen bestand 6 mal eine zu Azoospermie führende 
Läsion des entsprechenden Hodens oder seiner Ausführungsgänge. 
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5 mal handelte es sich um ältere Individuen, welche an chronischer 
Cystitis und Prostataerkrankung litten. In zwei Fällen war im 
Anschluss an eine schwere Cystitis eine Vereiterung beider Sameu- 
bläschen erfolgt und es bleiben demnach nur zwei Beobachtungen 
übrig, bei welchen ich eine Schrumpfung einer Samenblase ohne 
irgend welche Complication von Seiten des Urogenitalsystems antraf. 
Eine praktische Bedeutung hat demnach die Verödung der Samen¬ 
bläschen nur selten. In ätiologischer Beziehung darf wohl für jene 
Fälle, in denen Complicationen von Seiten der Blase und Prostata 
fehlen, die Gonorrhoe als Ausgangspunkt genannt werden, zumal 
wenn Veränderungen vorliegen, welche auf frühere entzündliche 
Processe am Samenleiter und Nebenhoden hinweisen. 

Ich will endlich erwähnen, dass ich einmal bei einem 63 jährigen 
Manne eine hochgradige Hypoplasie einer Samenblase fand. Der 
Sack war bohnengross, zartwandig, enthielt keine Spermatozoen. 
Beide Hoden und die andere Samenblase waren völlig normal. 

Azoospermie bei Genitaltuberkulose. 

Die Genitaltuberkulose wird in allen den Fällen, wo Hoden. 
Nebenhoden oder Samenleiter eriffen sind, die Samenproduction der 
betreffenden Seite aufheben und bei doppelseitiger Erkrankung zu 
Sterilität führen. Ist indess der Process auf die Samenblasen be¬ 
schränkt, so ist aus den bereits angeführten Gründen eine Fort¬ 
dauer der Zeugungsfähigkeit nicht ausgeschlossen. Unter meinen 
1000 Männersectionen habe ich nun 25 mal, also in 2 '/„ % der Fälle 
Tuberkulose irgend eines Abschnitts des Genitaltractus angetroffen 
und unter diesen 10, wo beide Seiten ergriffen waren. 4 mal hatte 
sich der Process auf die Samenbläschen beschränkt, so dass demnach 
nur bei 6 Individuen mit Sicherheit Sterilität in Folge 
von Genitaltuberkulose angenommen werden durfte, gewiss 
keine hohe Ziffer, wenn man bedenkt, dass fast ein Viertel der 
Secirten tuberkulösen Leiden erlegen war. 

Auch bei dem Verschluss der Samenwege durch käsige Processe 
im Nebenhoden oder Vas deferens macht man oft die Erfahrung, dass 
der Hode, so lange er nicht tuberkulös erkrankt, makroskopisch 
keine Veränderung erleidet und dass es bei der mikroskopischen 
Untersuchung öfter gelingt, Spermatozoen in den Hodenkanälchen 
nachzuweisen. Es ist das ein Befund, der mit den bei Stricturen 
der Samenwege beobachteten Verhältnissen völlig übereinstimmt. 

Ich möchte bei dieser Gelegenheit auf eine bisher nicht berück¬ 
sichtigte Frühform der Samen blasen tuberkulöse hinweisen, welche 
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mir im Verlauf meiner Untersuchungen auffiel. Man trifft gelegent¬ 
lich bei tuberkulösen Individuen sowohl neben tuberkulösen Er¬ 
krankungen des Genitalsystems als auch unabhängig davon einen 
eitrigen Inhalt der Samenbläschen, ohne dass dabei 
die makroskopische Besichtigung der Blasenwandung 
nennenswerthe Abweichungen erkennen lässt, ohne dass 
es sich dabei um Verkäsung, Knötchenbildung oder Ulcerationen 
handelt. In manchen der Fälle lässt aber auch die histologische 
Untersuchung im Stich, man findet nur eine subepitheliale klein¬ 
zellige Infiltration ohne specifische Structur und man würde im 
Zweifel sein, wie der Process zu deuten wäre, wenn nicht die 
Untersuchung des Eiters die Gegenwart von Tuberkelbacillen in 
enormer Massenhaftigkeit darthäte. Da hierbei die tieferen Wand¬ 
schichten nur spärlich Bakterien enthalten, während sie zwischen 
dem auskleidenden Epithel und im Eiter reichlich vorhanden sind, 
macht es den Eindruck, als ob gerade der Eiter das Medium für 
die Fortwucherung der Bacillen lieferte. Ich habe zweimal derartige 
Befunde angetroffen, ohne dass irgend eine weitere tuberkulöse Er¬ 
krankung des Genitalsystems vorlag; der eine Patient war einer 
Phthise, der andere einer tuberkulösen Meningitis erlegen. Diese 
Beobachtungen lassen es jedenfalls rathsam erscheinen, jeden 
eitrigen Samenblaseninhalt tuberkulöser Individuen 
auf Tuberkelbacillen zu untersuchen. Bei der grossen 
Zahl der Gebilde bietet der Nachweis keine Schwierigkeit. 


Aus den bisherigen Angaben ergibt sich, dass von den 1000 
von mir untersuchten Männern 125 in Folge von All¬ 
gemeinstörungen an Azoospermie gelitten hatten und 
dass speciell der chronische Alkoholismus ein grosses 
Contingent steriler Individuen geliefert hatte. Von den 
local wirkenden Erkrankungen interessiren weniger die durch Samen¬ 
blasenerkrankungen, Genitaltuberkulose und andere Complicationen 
hervorgerufenen Störungen der Zeugungsfähigkeit als solche, welche 
durch syphilitische und gonorrhoische Erkrankungen bedingt waren. 
Sie sind es, welche die wichtigste Rolle in der Sterilität der Ehen 
spielen. Da finden wir nun, dass unter jenen 1000 Männern 33 in 
Folge von interstitieller Orchitis, abgelaufener Epididymitis oder 
Stricturen des Vas deferens mit Azoospermie behaftet waren, dass 
mithin 3,3 °/ 0 aller von mir secirten Männer steril ge¬ 
wesen war inFolge überstandener Geschlechtskrank¬ 
heiten. 
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Diese Zahl ist gewiss eine recht hohe und doch erscheint sie 
verhältnissmässig gering gegenüber der enormen Verbreitung der 
venerischen Erkrankungen und darf gewiss mit als Beweis dafür 
gelten, dass eine Entzündung im Samenleiter und Nebenhoden nicht 
allemal die Functionsuntüchtigkeit des zugehörigen Hodens im 
Gefolge hat. Ich erinnere in dieser Hinsicht au die kürzlich ver¬ 
öffentlichte Mittheilung Ben zl er’s (20), der durch eine beaclitens- 
werthe statistische Erhebung darthat, dass nur 38 % der von ihm 
an doppelseitiger Hodenentzündung behandelten Soldaten in kinder¬ 
loser Ehe später lebten, während 62" 0 derselben trotz der schweren 
Erkrankung nicht steril geworden war. 

Es fragt sich nun, wie meine durch anatomische Untersuchung 
gefundene Zahl der durch Genitalerkrankungen verursachten Sterilität 
beim Manne sich zu der durch klinische Beobachtung festgestellten 
Häufigkeit der Azoospermie in kinderlosen Ehen verhält. Die zu¬ 
verlässigsten Angaben hierüber verdanken wir Li er und Ascher 9 
und Kehrer (21). Letzterer constatirte unter 96 sterilen Ehen in 
30 % der Fälle das Couceptionshinderniss beim Manne, die ersteren 
fanden in einer Zusammenstellung von 132 von Prochownick 
beobachteten kinderlosen Ehen in 32 % der Fälle Azoospermie und 
ich stimme darin Fürbringer völlig bei, dass diesen überein¬ 
stimmenden durch sorgfältige Beobachtung gewonnenen Zahlen 
gegenüber eiuige andere völlig abweichende keine Berücksichtigung 
verdienen. Nimmt man nun auf Grund verschiedener statistischer 
Angaben die Sterilität in 10 °/ 0 aller Ehen an, so würden die von 
mir secirten 1000 Männer, angenommen sie wären alle verheirathet 
gewesen, 100 sterilen Ehen entsprechen und unter diesen waren 
33 Fälle von Azoospermie durch venerische Erkrankungen. Mit 
anderen Worten der durch anatomische Forschung gefundene Procent- 
satz (33 %) deckt sich völlig mit den durch klinische Erfahrung 
gewounenen Zahlen (30% und 32%) und es darf daher auf Grund 
beider Beobachtungsreihen der übereinstimmende Schluss gezogen 
werden, dass die Sterilität der Ehe in % der Fälle durch 
Azoospermie in Folge von Genitalerkrankungen des 
Mannes verursacht wird. Die nach dem Urtheil erfahrener 
Kliniker nur selten ein dauerndes Conceptionshinderniss liefernde 
psychische Impotenz kann bei einer derartigen Statistik unberück¬ 
sichtigt bleiben, da der Procentsatz hierdurch nur unwesentlich ver¬ 
ändert würde. 

Für die Therapie ergeben meine anatomischen Darlegungen 
leider nur das eine Resultat. dass eine Behandlung der Azoo- 
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spermie. speciell eine chirurgische Inangriffnahme 
derselben nur wenig Aussicht auf Erfolg bietet. Von 
einer Entfernung der Nebenhodenschwielen ist selbstredend ganz 
abzusehen und eine Resection der Samenleiterstricturen mit nach¬ 
folgender Vereinigung der Stümpfe, wie das experimentell mit 
Erfolg am Hunde ausgeführt wurde (22). wird abgesehen von der 
grossen technischen Schwierigkeit oft an der Multiplicität der Struk¬ 
turen scheitern. Nur diejenigen Fälle, w r o die Unweg¬ 
samkeit der Samenwege sich auf einen Punkt des Vas 
deferens beschränkt, würden die Möglichkeit der 
Heilung auf operativem Wege gewähren und diese W'ären 
es, in denen die von Für bringen vorgeschlagene chirurgische Re¬ 
vision gelegentlich von Erfolg begleitet sein könnte. 

Der Gang der Operation müsste dabei der sein, dass zunächst 
der Samenleiter möglichst ausgedehnt freigelegt wird. Findet man 
hierbei keine Ektasie und milchige Füllung des Samenleiters, und 
das lässt sich auch ohne Eröffnung desselben leicht feststellen, so 
kann man getrost voraussetzen, dass das Hinderniss im Nebenhoden 
oder Hoden sitzt, mithin ausserhalb des Bereichs unserer Thätigkeit. 
liegt. Findet man hingegen den Gang erweitert und mit der weiss- 
lich durchschimmernden milchigen Flüssigkeit erfüllt, so verfolge 
man centrahvärts bis die Ektasie aufhört und resecire dort. Vermag 
man jetzt vom Nebenhoden her den milchigen Inhalt aus dem ab¬ 
geschnittenen Stumpf zu entleeren, so ist damit der Bew r eis geliefert, 
dass keine weiteren Stricturen vorhanden sind und es w r äre der 
Versuch einer Vereinigung der resecirten Enden zu machen. Man 
lasse sich dabei durch die Anschwellungen am Nebenhoden nicht 
irre machen, denn diese rühren in der Mehrzahl der Fälle dann 
nur von einer Ektasie der prall gefüllten Kanälchen her. Eine 
Wiederherstellung der Hodenfunction ist nach den mitgetheilten 
anatomischen Erfahrungen selbst bei jahrelangem Verschluss des 
Samenleiters nicht auszuschliessen. 

Dass eine andere als operative Behandlung in der Therapie 
der Azoospermie völlig aussichtslos bleiben muss, bedarf wohl nicht 
der Erörterung. 
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XIV. 

Besprechungen. 


l. 

Nothnagel, Die Erkrankungen des Darms und des Peri¬ 
toneum. Wien, A. Holder 1895—1898. 814 S. (Aus Noth- 
nagel’s „Specielle Pathologie und Therapie“.) Einzelpreis 24 Mk. 
Abonnementspreis 20,40 Mk. 

Der Verfasser der rühralichst bekannten Monographie „Beiträge 
zur Physiologie und Pathologie des Darmes 4 hat uns in dem vorliegenden 
stattlichen Band eine Darstellung der Lehre von den Erkrankungen des 
Darms und des Peritoneum gegeben, welche als das derzeit führende 
Werk auf diesem Gebiete bezeichnet werden muss. Es ist die reife 
Frucht eines Autors, bei dem sich eine gründliche experimentell-wissen¬ 
schaftliche Vertrautheit mit dem Gegenstände mit einem ungewöhnlichen 
Maasse von klinischer Erfahrung vereinigt. Die Darstellung ist 
durchweg eine klare und präcise und erhebt sich stellenweise, z. B. 
bei der Schilderung pathologisch - anatomischer Bilder, zu besonders 
hoher Anschaulichkeit. (S. z. B. die Beschreibung des Aussehens des 
entzündeten und perforirten Wurmfortsatzes S. 645.) Diesen Vor¬ 
zügen gegenüber fällt eine gewisse Breite der Schreibweise, wie sie hie 
und da hervortritt, wenig ins Gewicht. 

Nach einer einleitenden kurzen Schilderung der chemischen Vor¬ 
gänge im Darmkanal sowie der Bakteriologie des Darmes, die von 
Schülern des Autors (Obermayer resp. Mannaberg) geliefert ist, 
erörtert Nothnagel in 35 Kapiteln zunächst einige klinisch selb¬ 
ständige Symptomgruppen bei Darmstörungen (Darmbewegung, Darm¬ 
entleerung , Stuhlträgheit, Durchfall, Darmdyspepsie, Gasansammlung, 
Darmschmerzen, Darmblutung, Verhalten des Harns bei Darmerkrank¬ 
ungen), dann den Darrakatarrh, die Entzündung des Mastdarms, die 
phlegmonöse, die diphtherische und croupöse Entzündung des Darmes, 
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Darmatrophie, Schleimkolik und membranösen Katarrh, Gesclnvürsbil- 
dungen, Verengerung und Verschliessuug des Darmes im Allgemeinen, 
bösartige und gutartige Neubildungen, innere Darmstrictur, äussere peri- 
tonitische Darmconstriction und Adhäsion, Compression, innere Ver¬ 
legung des Darmes, Darmeinschiebung, Einklemmung, Achseudrehung 
und Verknotung, Lähmung des Darmes, Diagnostisches über die Ver¬ 
engerung und Verschliessuug des Darmes, Behandlung derselben, Con- 
tinuitätstrennung des Darmes, Darmdivertikel, Erkrankung der Blut¬ 
gefässe, nervöse Erkrankung und Amyloidose des Darmes. Die Krank¬ 
heiten des Peritoneum werden in 10 Capiteln abgehandelt : physiologische 
Vorbemerkungen, Bauchwassersucht, Pathogenese und Aetiologie, patho¬ 
logische Anatomie , Symptome der Peritonitis, die diffusen, die um¬ 
schriebenen akuten Peritonitiden, die chronischen Peritonitiden, Ge¬ 
schwülste des Peritoneum. 

Aus diesem reichen Inhalte möchte Ref., als Beispiele für die Treff¬ 
lichkeit des Ganzen, die Capitel über die Darmverschliessungen und die 
Wurmfortsatzentzündung (,,Skolikoiditis u wie sie Nothnagel an Stelle 
der latinobarbarischen Bezeichnung Appendicitis zu nennen vorschlägt) 
hervorheben. Nirgends berühren sich interne und externe Medicin 
näher als auf diesem Gebiete. Dabei fällt in der Praxis hier die haupt¬ 
sächlichste Verantwortung dem inneren Arzte zu, insofern fast immer 
dieser die Fälle im Beginn beobachtet und die schwierige und folgen¬ 
schwere Frage, ob und wann operirt werden soll, zu beantworten hat. 
Diese Frage ist in der letzten Zeit ja wiederholt in grossem Stile dis- 
cutirt und dadurch in erfreulicher Weise abgeklärt worden. X o t h - 
nagel hat es vortrefflich verstanden das hier vorliegende umfang¬ 
reiche Material mit seinen eignen Beobachtungen in einer harmonischen 
und lichtvollen Darstellung zu verarbeiten, w r elche dem Arzt das Dunkel, 
welches oft über diesen Fällen liegt, soweit erhellt, als dies nach dem 
heutigen Stand unserer Kenntnisse überhaupt möglich ist. 

An der schönen Arbeit No th 11 a ge Fs findet die Recension Wesent¬ 
liches nicht auszusetzen. Vielleicht dürfte der Hinweis am Platze sein, 
dass manche anatomische Verhältnisse, so z. B. die Mechanismen der 
Einklemmungen, Achsendrehungen und Verknotungen des Darmes 
durch kleine schematische Abbildungen im Text an Deutlichkeit noch 
gewinnen würden, sowie dass die Handlichkeit des Buches durch 
häufigeres Verweisen auf Stellen mit Ausführungen, die zu dem gerade 
in Rede Stehenden Beziehung haben, noch gesteigert werden könnte. 
Auch scheint dem Ref. vereinzelt, wie z. B. bei der Therapie der 
Obstipation, die diätetische Behandlungsmethode gegenüber den übrigen 
etwas zu kurz gekommen zu sein. 

Die Ausstattung des Buches ist dieselbe gute, wie sie das 
ganze N o t h n a g e Tsche Sammelwerk zeigt. Besonders hervorzuhebeu 
sind die 20 schönen Tafeln, welche das durch dünne Bauchdecken er¬ 
kennbare Bild der normalen Peristaltik einerseits und derjenigen bei 
chronischer Peritonitis sowie bei Darmstenosen andererseits wieder¬ 
geben. Bei der grossen Wichtigkeit dieser Verhältnisse vor Allem 
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für die Diagnose von Darmstenosen sind dies werthvolle Ergänzungen 
des Textes. M 


2 . 

L. Hermann, Leitfaden für das physiologische Practicum. 
Leipzig. F. C. W. Vogel. 1898. 

Wenn einer unserer ersten Physiologen auf Grund der Erfahrungen 
einer fast 30jährigen Lehrthätigkeit seine Anschauungen darüber dar¬ 
legt. wie ein wichtiger Theil des biologischen Unterrichts, das physio¬ 
logische Practicum zu gestalten sei, so ist das eine so bemerkenswerthe 
literarische Erscheinung, dass auch in einer der Pathologie gewidmeten 
Zeitschrift Notiz davon genommen werden muss. Denn wie weit auch bei 
der ungeheuren Grösse des von der raedicinischen Wissenschaft zu bewäl¬ 
tigenden Materials äusserlich die Theilung in verschiedene Arbeitsgebiete 
gehen mag, es eint uns alle doch als gemeinsame Heimatli die Biologie, 
in deren Boden wir fest wurzeln müssen, wenn wir nicht den Halt ver¬ 
lieren wollen, gerade auch wir inneren Mediciner. Gemeinsam sind uns 
Allen in erster Linie die Principien der Methode, in Forschung sowohl 
wie in Unterricht. Deswegen seien alle, welche diese beiden Zweige 
der Thätigkeit pflegen, auf Herrn an n ? s Buch aufmerksam gemacht. 
Nicht kann es hier unsere Aufgabe sein auf den Inhalt genauer einzu¬ 
gehen. Ich persönlich glaube, dass schon rein sachlich die ausserordent¬ 
lich klaren Darstellungen desselben vielen höchst willkommen sein werden. 

Weit wichtiger ist aber das Methodische, die Art wie ein so scharf¬ 
sinniger und erfahrener Gelehrter die für uns Alle so schwierige Ein¬ 
führung der Studirenden in die naturwissenschaftliche Anschauung ge- 
8ta ^ tet - L. Krehl. 


3. 

L. Braun, lieber Herzbewegung und Herzstoss. Jena. 
G. Fischer. 1898. 

Mancher, der sich für die Formveränderung des schlagenden Herzens 
interessirt und über die Mittel zu ihrer Erforschung nachgedacht, hat 
seine Hoffnung auf eine Reihe schöner Momentaufnahmen gesetzt, doch 
scheiterte die Brauchbarkeit der bisherigen Versuche in erster Linie an 
technischen Schwierigkeiten. Braun legt hier eine Reihe, wie mir 
scheint, ausgezeichneter kinematographischer Bilder des Herzens vor 
und bespricht an der Hand derselben unter sorgfältiger kritischer Be- 
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rücksichtigung der in der Literatur vorliegenden anatomischen und 
experimentellen Beobachtungen die Form Veränderung des Herzens (vom 
Hund) während seiner Thätigkeit, sowie das Problem des Herzstosses. 
Die vortreffliche Abhandlung wird für alle weiteren Beobachtungen auf 
dem Gebiete der normalen und pathologischen Physiologie des Herzens 
eine nothwendige Grundlage und ein sehr nützlicher Führer.sein; eine 
ganze Reihe Fragen der Herzmechanik sind durch sie endgültig gelöst. 

L. Krehl. 
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XV. 

Weitere Mitteilungen Aber die diagnostische und thera¬ 
peutische Verwendung von Glutoidkapseln. 

Von 

Prof. Sahli, 

Bern. 

Vor etwas mehr als Jahresfrist ist von mir in der Deutschen medi- 
cinischen Wochenschrift 1 ) eine kurze Mittheilung über den Zweck 
und die Eigenschaften der Glutoidkapseln, d. h. mit Formaldehyd 
gehärteter Gelatinekapseln erschienen, welche die Firma C. F. Haus¬ 
mann in St. Gallen auf meine Veranlassung fabricirt. Die Her¬ 
stellung derselben beruht auf der durch den Mitarbeiter der ge¬ 
nannten Firma, Herrn Dr. Weyland, festgestellten Thatsache, 
dass durch Formaldehyd gehärtete, von uns Glutoid genannte Gela¬ 
tine äusserst widerstandsfähig gegen Wasser und gegen die Salz¬ 
säurepepsinverdauung ist, während sie durch die pancreatische 
Verdauung relativ leicht gelöst wird. Ich stellte damals eine aus¬ 
führlichere Publication über diesen Gegenstand in Aussicht. Die¬ 
selbe hat sich leider in Folge meiner Arbeitsüberhäufung und weil 
ich erst nach hinreichender praktischer Erprobung, welche sehr zeit¬ 
raubende Untersuchungen nöthig machte, weiter über den Gegen¬ 
stand berichten wollte, länger als wünschbar verzögert. 

Zur Orientirung derjenigen Leser, welche meine damalige Mit¬ 
theilung nicht kennen, erinnere ich daran, dass es sich bei der An¬ 
wendung der Glutoidkapseln um das Problem handelt, medicamentöse 
Substanzen gegen die Einwirkung des Magenchemismus und der 
Magenresorption geschützt in den Darm zu bringen und andererseits 
auch umgekehrt die Magenschleimhaut vor der Berührung jener 
Substanzen zu bewahren. Ich habe in meiner erwähnten Mitthei¬ 
lung gezeigt, dass die von Unna zu diesem Zweck angeregte Ver- 

1) D. med. Wochenschr. 1897. Xr. 1. S. 7. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 29 
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Wendung des Keratins (Keratinpillen- und Keratinkapseln), sowie 
der neulich von anderer Seite empfohlenen, von mir aber schon vor 
Jahren nach dieser Richtung hin auf ihre Brauchbarkeit unter¬ 
suchten Salole bei einer genaueren Prüfung dem erwähnten Zweck 
nicht genügen und dass diese Präparate das Vertrauen, mit welchem 
sie in der Praxis noch vielfach als Hüllen für Medicamente An¬ 
wendung finden, nicht verdienen. Ich habe mich selbst seit Jabren 
mit der Frage befasst, und bei zahllosen Versuchen mit Hüllen aus 
verschiedenen Fett-, Wachs- und Harzsorten sowie mit Gelatine, 
welche auf verschiedene Weise durch Gerbstoffe oder Chromsäure 
mit nachheriger Belichtung gehärtet wurde, keine zuverlässigen Re¬ 
sultate erhalten. Erst das Glutoid erwies sich als eine Substanz, 
welche als Pillen- und Kapselhülle allen Anforderungen, die von 
dem erwähnten Gesichtspunkte aus gestellt werden müssen, voll 
entspricht. Der Hauptzweck der vorliegenden Mittheilung ist, dies 
exact nachzuweisen und auch über die Resultate der praktischen 
Verwendung der Glutoid kapseln und -pillen Bericht zu erstatten 
und dabei gleichzeitig zu einer kürzeren zusammenfassenden Arbeit, 
welche in Nr. 10 des Corr.-Blattes für Schweizer Aerzte 1898 er¬ 
schienen ist, die Documente zu liefern. 

Das Glutoid ist, wie erwähnt, durch Formol gehärtete Gelatine. 
Vor allen vorhin erwähnten Methoden der Härtung hat diejenige 
mit Formol den Vortheil, dass sie sich durch gewisse Modificationen 
des Verfahrens, auf die hier nicht eingegangen werden kann, in 
vollkommenster Weise graduiren lässt. In dem Maasse als die Här¬ 
tung gesteigert wird, büsst die Gelatine mehr und mehr ihre Lös¬ 
lichkeit und Quellungsfähigkeit in Wasser, dann mehr und mehr 
ihre Löslichkeit und Quellungsfähigkeit in Salzsäurepepsingemischen 
ein. Dabei bleibt sie selbst, wenn sie bis zur hohen Widerstands¬ 
fähigkeit gegen Pepsinsalzsäure gehärtet ist, verhältnissmässig leicht 
verdaulich für das bekanntlich auch sonst viel energischer wirkende 
Trypsin der Darmverdauung. Bei noch weiter gehender Härtung 
nimmt schliesslich auch die Löslichkeit in Trypsinsodalösungen mehr 
und mehr ab. Als besonderer Vortheil gegenüber den früher von 
mir versuchten Härtungen durch Gerbung ist aber nicht bloss die 
leichtere Graduirung, sondern auch der Umstand hervorzuheben, 
dass die Formolhärtungen die Quellungsfahigkeit der Gelatine stark 
vermindert, ein Punkt, der natürlich für den Abschluss der mit 
einer Glutoidhülle versehenen Medicamente von grosser Bedeutung 
ist, besonders wenn dieselben nicht absolut unlöslich und diffusions¬ 
unfähig sind. In Folge der genauen Graduirbarkeit der Härtung 
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hat es die Fabrik in der Hand, Kapseln und Pillen mit Glutoid- 
hüllen zu liefern, welche sich in beliebig festgestellter Zeit in Pan- 
creassodagemischen lösen, wie es eben je nach dem verfolgten Zweck 
wünschenswerth ist. Man wird zum Beispiel, wenn es sich bloss 
darum handelt, „die medicamentösen Substanzen unverändert durch 
den Magen in den Darm zu bringen und dort möglichst rasch zur 
Wirkung gelangen zu lassen, also in Fällen, wo es nicht auf eine 
Allgemeinwirkung, sondern auf eine locale Darm Wirkung an¬ 
kommt, welche möglichst hoch oben im Darm beginnen sollte (Darm- 
antiseptica u. s. w.), schwächer gehärtete Hüllen wählen auf die Ge¬ 
fahr hin, dass vielleicht ab und zu einmal eine derselben der Magen¬ 
verdauung nicht ganz widersteht, während da, wo es sich darum 
handelt, das Mittel an irgend einer Stelle des Darms unter absoluter 
Schonung des Magens zur Resorption und zur Al lge me in Wirkung 
zu bringen, man unter Umständen stark gehärtete Hüllen bevor¬ 
zugen wird, welche langsamer sich lösen, aber dafür die Garantie 
absolutester Magensicherheit darbieten. 

Bevor ich zur Mittheilung der Resultate übergehe, die ich bei 
der Prüfung von verschieden stark gehärteten Glutoidkapseln und 
-pillen in .ihrem Verhalten zu Wasser, Soda-, Salzsäure-, Sodapan- 
creatin-, Salzsäurepepsinlösungen u.s. w. erhalten habe, will ich noch be¬ 
merken, dass die für mich von der Hausmann’sehen Fabrik herge¬ 
stellten Kapseln ausschliesslich zu den geschlossenen Kapseln gehören. 
Ueber die Möglichkeit, auch die bekannten zusammensteckbaren 
Kapseln (Capsulae operculatae) aus Glutoid herzustellen, hat die 
Fabrik Versuche unternommen, die jedoch noch zu keinem Abschlüsse 
gelangt sind. 

Was das äusserliche Verhalten der Glutoidkapseln betrifft, so 
unterscheiden sich dieselben in ihrem Aussehen nicht von den ge¬ 
wöhnlichen Gelatinekapseln, da die Gelatine durch den Härtungs- 
process nicht getrübt wird. Die grösseren Kapseln werden zur Er¬ 
leichterung des Verschluckens auch in elastischer Qualität herge- 
stellt. Dieselbe leidet durch den Härtungsprocess in keiner Weise. 
Die Elasticität erhält sich ebenso lange wie bei den gewöhnlichen 
elastischen Gelatinekapseln, kann aber, wenn sie nach mehrmonat¬ 
licher Aufbewahrung gelitten haben sollte, leicht unmittelbar vor 
dem Einnehmen durch kurzdauerndes Einlegen in wann es Wasser 
wieder hergestellt werden. Auch die glutoidirten Pillen sehen sehr 
sauber, wie mit einem glänzenden Lack überzogen, aus und ihr In¬ 
halt ist, was für manche Fälle ein besonderer Vorzug sein dürfte, 
durch den Ueberzug in der denkbarst vollkommenen Weise gegen 
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Luft und Feuchtigkeit und die davon abhängigen Zersetzungen ge¬ 
schützt. Durch passende Wahl der Constituentien wird bei der 
Herstellung der glutoidirten Pillen dafür gesorgt, dass dieselben 
trotz der vollkommenen Trockenheit des Inhaltes sich leicht im Darm 
lösen. Eine Zeit lang zeigte eine Anzahl der mir zugesandten 
Kapseln eine lästige Brüchigkeit, so dass sie zuweilen spontan bei 
längerem Liegen platzten. Es ist aber der Fabrik schliesslich ge¬ 
lungen, diesen Uebelstand ganz zu beseitigen. 

Prüfung der Glutoidkapseln im Reagensglas. 

Die Prüfung geschah anfangs in der Weise, dass je ein Stück 
der zu prüfenden Glutoidkapseln oder -pillen in einem Erlen- 
meier’sehen Kölbchen mit der Reactionsflüssigkeit (Wasser, Pepsin¬ 
salzsäure, Pancreassoda u. s. w.) bei einer Brüttemperatur von 38 bis 
40° C. digerirt wurde. Es wurde dabei ein "Wiesn egg’scher 
Wärmeschrank benutzt. Die Probe wurde häufig umgeschüttelt 

Als Prüfungsflüssigkeiten wurden in Mengen von je 20 ccm 
benutzt: 1) Destillirtes Wasser, 2) 2 °/ 00 HCl mit 1 °/„ Pepsinzusatz, 
3) 2 °/ 00 Sodalösung mit 1 % käuflichem „Pancreatin* 4 , 4) 2 % 0 Soda¬ 
lösung ohne Pancreatinzusatz. Bei einzelnen Versuchen wurden 
auch neutrale sowie salzsaure und milchsaure Lösungen von Pan¬ 
creatin benutzt, um zu sehen wie sich die Kapseln verhalten wenn im 
Organismus der pancreatische Saft bei saurer oder neutraler Reaction 
des Darminhaltes zur Wirkung gelangt. 1 2 ) Hiervon später. Meist wurde 
als Pepsin das Brückner- und Lampe’sehe, als Pancreaspräparat 
das Pancreatin Hausmann verwendet. Das letztere ist von allen 
mir bekannten käuflichen Pancreaspräparaten das wirksamste. *) 
Nur in vereinzelten Fällen kamen auch das nach Engesser ge¬ 
trocknete Pancreaspulver und das Pepsinum granulatura Witte, 
sowie das Pepsin von Gehe zur Anwendung. Bei der Beurtheilung 
der Frage, ob in einem gegebenen Zeitmoment’ die untersuchte 
Kapsel als geöffnet zu betrachten war, wurden verschiedene Kriterien 
benutzt. Da wo die Lösung eine vollständige war, wurde dies 
leicht erkannt. Die beginnende Lösung war am leichtesten an 
mit öligen Substanzen gefüllten Kapseln zu erkennen. Die erste 

1) A. Macfadyen, M. Nencki u. N. Sieber (Untersuchungen über die 
chemischen Vorgänge im menschlichen Darm (Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. 
Bd. XXVIII. 1891) fanden, dass der menschliche Darminhalt gewöhnlich entgegen 
der gewöhnlichen Annahme sauer reagirt. Die gegenteiligen Angaben von 
Matthes waren zur Zeit der Abfassung dieser Arbeit noch nicht bekannt. 

2) Nach einer mir durch Hrn. Hausmann gemachten Mittheilung entspricht 
1 Theil Pancreatin Hausmann 20 Theilen frischer Pancreasdrüse. 
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Lösungserscheinung bestand dann in dem Auftreten feinster glänzen¬ 
der Oeltröpfchen auf der Oberfläche der Digestionsflüssigkeit, die oft zur 
Beobachtung kamen zu einer Zeit, wo sonst bei der Besichtigung die 
Oeffnung der Kapsel noch nicht erkannt werden konnte. Bei den Jodo¬ 
form oder Jodoformöl enthaltenden Kapseln verrieth sich die beginnende 
Lösung jeweilen zuerst durch das Auftreten von Jodoformgeruch. 

In neuerer Zeit wurde die Prüfungsmethode etwas geändert, 
um kürzere Lösungszeiten zu erhalten und damit die ohnehin sehr 
zeitraubende Untersuchung abzukürzen. Das neuere Verfahren ist das 
nämliche, dessen sich die Hausmann’sehe Firma bedient, um den 
Härtungsgrad der Kapseln in Ziffern anzugeben. Der Härtungsgrad 
(H) wird dabei durch eine Zahl ausgedrückt, welche angibt, wie 
viele Stunden und Decimalen einer solchen die Lösung einer der 
betreffenden Kapseln in Pancreatinsoda, nach dieser neueren Methode 
geprüft, dauert. Diese neuere Methode ist folgende: Der Versuch 
wird statt im Brütschrank im Wasserbad vorgenommen, wodurch 
eine gleichmässigere Temperatur garantirt und namentlich eine er¬ 
hebliche Abkühlung beim jedesmaligen Umschütteln und Nachsehen 
der Proben vermieden wird. Die Temperatur des Wasserbades be¬ 
trägt 40 °C. Die Veräauungsflüssigkeit besteht bei dieser neuen 
Versuchungsordnung aus 0,1 Pancreatin Hausmann und 10 ccm 
2°/ 00 Sodalösung. Es werden jeweilen drei Kapseln in einem ge¬ 
räumigen Reagensglas von 24 mm Durchmesser in die vorstehende 
Lösung gegeben. Die Flüssigkeitsschicht ist in diesen Gläschen 
gegenüber den Erlenmeier’schen Kolben eine verhältnissmässig 
hohe, ein Umstand, der durch das Zustandekommen lebhafter Ström¬ 
ungen die Lösung der Kapseln begünstigt. Sind elastische Kapseln 
zu prüfen, so werden 15 ccm Flüssigkeit von gleicher Zusammen¬ 
setzung genommen und ausserdem wird 1 Tropfen einer 20% igen 
Sodalösnng zugesetzt. An einer elastischen Kapsel ist nämlich sehr 
viel Gelatinemasse und diese reagirt sauer, wodurch der Verdauungs- 
process beeinflusst wird. Der Verdauungsversuch wird unter leichtem 
Schütteln eingeleitet, um das Verkleben der Kapseln zu verhindern, 
später wird das Schütteln von Viertelstunde zu Viertelstunde wieder¬ 
holt und wenn die Lösung bevorsteht, wird alle 5 Minuten ziemlich 
stark geschüttelt, damit ein eintretender Defect sofort erkannt 
wird. Ganz analog, d. h. bei gleicher Form und Grösse der Gefässe, 
gleicher Flüssigkeitsmenge, gleicher Temperatur, gleich häufigem 
Schütteln u.s.w. werden jetzt die Controlproben über die Resistenz 
der Kapseln und Pillen gegen Wasser und Pepsinsalzsäure (2 °/ 00 HCl 
und 1% Pepsin) ausgeführt. 
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In Betreff der Constanz des Härtungsgrades und der Wanddicke 
der Kapseln resp. Pillenhüllen, vergleiche man die Auseinandersetz¬ 
ungen im Abschnitt über die diagnostische Verwerthung der Kapseln. 
Im Allgemeinen sei hier nur bemerkt, dass diese Eigenschaften in 
genügender Constanz hergestellt werden können. 

Versuchsprotokolle über die Widerstan dsfähigkeit der 
Glutoidkapseln im Brutofen. 

Versuch 1. 15. April 1895. Glutoidkapseln (A) schwacher Här¬ 

tung, *) gefüllt mit 0,2 8 w / 0 Jodoformöl. Brüttemperatur von 88 0 C. — 

1. 2°/ 00 Sodalösung mit 1 °/ # Pancreaspulver Engesser: Kapsel nach 
1 1 2 Stunden ungelöst, nach 2 1 2 Stunden gelöst, von der Kapsel noch 
Beste übrig, nach 6 \' 3 Stunden die Kapsel völlig verschwunden. — 

2. 2°/ 0o Sodalösung mit 1° 0 Pancreatin Hausmann: Nach 1 1 / 2 Stunden 
Kapsel offen, noch theilweise erhalten, nach 2Stunden Kapsel ganz 
verschwunden. — 3. 2 °/ 00 H Cl-Lösung und 1 °/ 0 Pepsinum granulatum 
Witte: Nach 1 */ 2 Stunden Kapsel etwas gequollen, nach 2 , / > Stunden 
stark gequollen aber widerstandsfähig, nach 6 hi. Stunden offen, Kapsel 
colossal gequollen, noch erhalten. — 4. 2°/ 00 HCl-Lösung und 1 °/ 0 
Pepsin Brückner und Lampe: Kapsel nach 1 '/ 2 Stunden stark gequollen, 
auf leichtes Anfassen platzend, nach 6'i, Stunden Kapsel in eine form¬ 
lose Gallerte verwandelt. Nach dreimal 24 Stunden Kapsel ganz ver¬ 
schwunden. — 5. Aqua destillata; Nach 1V., Stunden Kapsel unver¬ 
ändert, nach 2 */ 2 Stunden etwas gequollen, widerstandsfähig, nach 6 1 /* 
Stunden etwas wasserhaltig aber fest, nach dreimal 24 Stunden Kapsel 
verschwunden. — 6. 2 °/ 0# Sodalösung ohne Pancreas: Kapsel nach 1 */ 8 
Stunden unverändert, nach 2 Stunden etwas gequollen aber fest, nach 
6 ] / 3 Stunden etwas gequollen, wasserhaltig aber fest. Nach dreimal 
24 Stunden verschwunden. Die Härtung war also bei diesen Kapseln 
noch keine genügende. 

Versuch 2. 15. April 1895. Glutoidkapseln stärkerer Härtung (B) 

der gleichen Füllung. Brüttemperatur 38 0 C. — 1. 20 com 2 °/ 00 Soda¬ 
lösung mit l°/ 0 Pancreaspulver Engesser: Kapsel nach 1 hi. Stunden 
ungelöst, nach 2 */ 2 Stunden ungelöst, nach 6 h 2 Stunden offen, noch 
Beste von der Kapsel erhalten. — 2. 20 ccm 2*’/ 00 Sodalösung mit 
l u / 0 Pancreatin Hausmann: Kapsel nach 1 1 / 2 Stunden dicht, ebenso 
nach 2 1 / 2 Stunden, nach 6 h' 2 Stunden gelöst und völlig verschwunden. — 

3. 2 °/ 00 HCl-Lösung mit l°/ 0 Pepsin, granul. Witte: Nach 2*/ 2 Stunden 
Kapsel etwas gequollen, nach 6 l / 2 Stunden noch ganz fest, erst auf 
stärkeren Druck platzend. Nach dreimal 24 Stunden die ganze Kapsel 
verschwunden. — 4. 2 °/ 00 H Cl-Lösung mit l°/ 0 Pepsin Brückner und 
Lampe: Kapsel nach 2 ’/i. Stunden fest, etwas gequollen, nach 6 1 /., Stunden 
wenig gequollen, noch ganz solide. Nach dreimal 24 Stunden gelöst, 
Kapsel ganz verschwunden. — 5. Aqua dest.: Kapsel nach 2'/• Stunden 
etwas gequollen, nach 6 1 / 2 Stunden noch ganz fest, nach dreimal 24 

1) Zur Zeit dieser Versuche war die oben erklärte Bezeichnung der Härtungs¬ 
grade noch nicht eingeführt. 
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Stunden noch ganz fest aber gequollen und wasserhaltig. — 6. 20 ccm 
2°/ O0 Sodalösung ohne Pancreas: Kapsel nach 2 ,; 2 Stunden ungelöst, 
nach 6 Stunden wenig gequollen aber fest, nach dreimal 24 Stunden 
Kapsel verschwunden. Diese etwas stärker gehärteten Kapseln B ent¬ 
sprechen also den Anforderungen besser. 

Versuch 3. 18. April 1895. Wiederholung von Versuch 1 mit 

Glutoidkapsel A. Die Temperatur des Brütofens ist dabei meist etwas 
höher (38—38,9° C.). — 1. 2°/ 00 Sodalösung mit 1 °/ 0 Pancreas Eng- 
esser: Nach 2 Stunden Kapsel stark gequollen, Oeltröpfchen auf der 
Oberfläche der Flüssigkeit. Nach 3 1 2 Stunden ganz gelöst, Kapsel völlig 
verschwunden. — 2. 2°/ 00 Sodalösung mit 1 °/ 0 Pancreatin Hausmann: 
Nach 2 Stunden Kapsel stark gequollen, grosse Oeltröpfchen auf der Ober¬ 
fläche, nach 3 J / 2 Stunden ganz gelöst. — 3. 2°/ ll0 HCl-Lösung und 
1°' 0 Pepsin, granul. Witte: Nach 2 Stunden Kapsel etwas gequollen 
aber fest, nach 3 r 0 Stunden stark gequollen aber fest, nach 6 Stunden 
offen. Kapsel erhalten. — 4. 2°/ 00 HCl-Lösung mit 1 °/ 0 Pepsin Brückner 
und Lampe: Kapsel nach 2 Stunden stark gequollen, fest. Nach 3 1 2 
Stunden Kapsel an einer Stelle weit offen, aber noch erhalten. — 
5. Aqua dest.: Nach 2 Stunden wenig gequollen, dicht, nach 3 \ 2 Stunden 
auf ca. das Doppelte gequollen, fest, nach 6 Stunden ebenso, nach 24 
Stunden stark gequollen aber resistent. — 6. 2°/ 00 Sodalösung: Nach 
2 Stunden Kapsel etwas gequollen, fest, nach 3 1 2 Stunden noch fest 
und resistent, aber auf stärkeren Druck einreissend. — 7. 2 °/ 00 HCl- 
Lösung ohne Pepsin: Kapsel nach 2 Stunden gequollen, ungelöst, nach 
3 1 2 Stunden stark gequollen fest, nach 6 Stunden sehr stark, auf ca. 
das Dreifache gequollen aber fest. Nach 24 Stunden Kapsel völlig 
verschwunden. 

Versuch 4. 18. April 1895. Wiederholung des Versuchs 2 mit Glutoid¬ 
kapsel B (stärkere Härtung) bei etwas höherer Temperatur (38—38,9°C.): 
— 1. 2 ° on Sodalösung mit 1° 0 Pancreas Engesßer: Kapsel nach 2 Stunden 
ungelöst, wenig gequollen, nach 3 1 2 Stunden wenig gequollen etwas wasser¬ 
haltig aber fest, nach 6 Stunden ganz offen, Kapsel auf die Hälfte ver¬ 
dünnt, gros8entheils gelöst. — 2. 2°/ 00 Sodalösung mit 1° 0 Pancreatin 
Hausmann: Kapsel nach 2 Stunden wenig gequollen, nach 3 1 / 2 Stunden 
auf leise Berührung an einer Stelle Oel entlassend, gequollen, sonst noch 
ziemlich fest, nach 6 Stunden völlig verschwunden. — 3. 2 °/ 00 H Cl- 
Lösung mit 1 0 0 Pepsin granul. Witte: Kapsel nach 2 Stunden wenig 
gequollen, ungelöst, nach 3 J / 2 Stunden wenig gequollen, sehr fest, ebenso 
nach 6 Stunden. Nach 24 Stunden Kapsel ganz verschwunden. — 
4. 2°/ ft0 HCl-Lösung mit 1 °/ 0 Pepsin Brückner und Lampe: Nach 
2 Stunden Kapsel wenig gequollen, fest, nach 3 5 ' 2 Stunden wenig ge¬ 
quollen fest, nach 6 Stunden ebenso. Nach 24 Stunden Kapsel ver¬ 
schwunden. — 5. Aqua dest.: Nach 2 Stunden wenig gequollen und 
ungelöst, nach 3 1 2 Stunden wenig gequollen, sehr fest, ebenso nach 
6 Stunden und nach 24 Stunden. — 6. 2 °/ 00 Sodalösung: Kapsel nach 
2 Stunden kaum gequollen, dicht, nach 3 1 / 2 Stunden wenig gequollen, 
etwas wasserhaltig aber fest, nach 6 Stunden ebenso, nach 24 Stunden 
ebenso, Quellung mässig. — 7. 2° 00 HCl-Lösung ohne Pepsin: Nach 
2 Stunden Kapsel wenig gequollen, nach 3 *l 2 Stunden ebenso, fest, 
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nach 6 Stunden wenig gequollen, fest, nach 24 Stunden sehr stark ge¬ 
quollen, wasserhaltig aber fest. Die Versuche 3 und 4 bestätigten also die 
Resultate der Versuche 1 und 2. 

Versuch 5. 4. Juni 1895. Glutoidkapsel C von noch etwas 

stärkerer Härtung. Die Füllung besteht aus gleichen Theilen Terpentinöl 
und fettem Oel. — 1. 2° /00 Sodalösung mit l°/ 0 Pancreatin Hausmann: 
Nach 1 l j 2 Stunden Fetttröpfchen ausgetreten, deutlicher Geruch nach 
Terpentinöl, nach 2 1 /2 Stunden Kapsel noch nicht ganz verschwunden 
aber deutlich offen, nach 8 Stunden ganz gelöst. — 2. 2° 00 HCl-Lösung 
mit 1 °/ 0 Pepsin Brückner und Lampe: Kapsel nach 2 , /2 Stunden ge¬ 
quollen aber noch sehr fest, ebenso nach 8 1 ;* Stunden, nach 24 
Stunden Kapsel verschwunden. — 3. 2° 00 Sodalösung ohne Pancreas: 
Nach 1 1 / 2 Stunden Kapsel fest, nach 2 V 2 Stunden ebenso, nach 8 1 /* 
Stunden ebenso. — 4.2 °/ 00 H Cl-Lösung: nach 1 1 ! i Stunden Kapsel 
noch ganz fest, nach 2 1 2 Stunden gequollen aber fest, nach 8 1 /« Stunden 
gequollen aber fest, nach 24 Stunden stark gequollen aber fest. 

Versuch 6. 30. Juni 1895. Wiederholung des letzten Versuches 
mit Glutoidkapsel C (vgl. oben). — 1. 2 0 00 Sodalösung und 1° 0 Pan¬ 
creatin Hausmann: Kapsel nach 3 Stunden offen nach 7 Stunden ver¬ 
schwunden. — 2. 2 °/ 00 H Cl-Lösung mit l°/ 0 Pepsin Brückner und Lampe: 
Nach 3 Stunden Kapsel fest etwas gequollen, nach 7 Stunden fest, 
wenig gequollen, nach 24 Stunden stärker gequollen, erst auf Druck 
platzend. — 3. Aq. dest.: Noch* nach 24 Stunden Kapsel sehr fest, wenig 
gequollen. — 4. 2 °/ 00 Sodalösung ohne Pancreas: Nach 24 Stunden Kapsel 
fest, wenig gequollen. — 5. 2 °/ 00 HCl-Lösung ohne Pepsin: Noch nach 
24 Stunden Kapsel fest, wenig gequollen. Aus Versuch 5 und 6 
geht hervor, dass dieKapseln C den gestellten Anforde¬ 
rungen entsprechen. 

Versuch 7. 7. November 1895. Neue Glutoidkapseln (D) mitt¬ 

lerer Härtung, gefüllt mit Jodoformöl 8° 0 und Jodoforrapulver (im 
Ganzen 0,05 Jodoform) und 0,025 Indigo. — 1. 2°/ 0ft Sodalösung mit 
l°/ 0 Pancreatin Hausmann: In 1 , / 2 Stunden ist die Kapsel gelöst. — 
2. 2% n HCl-Lösung mit l u / 0 Pepsin Brückner und Lampe: Nach 
8stündigem Aufenthalt in 40 0 C. ist die Kapsel noch intact 
und fest, nach 19 stündigem Aufenthalt ebenso. Auch diese Kapseln 
entsprechen also den gestellten Anforderungen. 

Versuch 8. 30. October 1896. Glutoidkapseln E, Füllung: 0,25 

Gaultherialöl und 0,25 Stearinschwarz. — 1. 2°/ 00 Sodalösung mit 1 °/ 0 
Pancreatin Hausmann: Nach 2 l i4 Stunden beginnende Lösung, die Kapsel 
platzt auf leichten Druck. — 2. 2°/ o0 HCl-Lösung mit 1 °/ 0 Pepsin 
Brückner und Lampe: Kapsel nach ö 1 /* Stunden massig gequollen, noch 
ganz fest. NachS 1 /* Stunden stark gequollen, noch fest. — 3. Aq. 
dest.: Kapsel nach 8 1 2 Stunden wenig gequollen, fest. — 4. 2° 00 Soda¬ 
lösung ohne Pancreas: Nach 8 1 2 Stunden Kapsel wenig gequollen, 
noch ganz fest. — 5. 1° 0 Pancreatin Hausmann in destillirtem Wasser 
ohne Alkali und ohne Säure: Kapsel nach 3 Stunden ganz gelöst. — 
6. 2°/ 00 HCl-Lösung mit l°/ 0 Pancreatin Hausmann: Nach 8 ! / f 

Stunden ziemlich gequollen aber ganz fest ohne Zeichen von Lösung. 
— 7. 2° of) HCl-Lösung, welcher bis zum Verschwinden der Congo- 
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und Phloroglucin-Vanillinreaction neutrale Albumosen zugesetzt worden 
sind, auf Lakmus sehr stark sauer reagirend mit l°/ 0 Pancreatin Haus¬ 
mann : Kapsel nach 8 Stunden massig gequollen, ohne Zeichen von Lösung. 
Auch Kapseln E entsprechen also den gestellten Anforde¬ 
rungen. Ausserdem zeigt der Versuch, dass die Glutoidkapseln auch 
ohne Gegenwart von Alkalien durch Pancreatin Hausmann prompt gelöst 
werden, dass aber Gegenwart von 2°/ 00 HCl, mag sie ganz frei (auf 
Congo reagirend) oder an Eiweisskörper gebunden sein, die Lösung er¬ 
heblich hemmt, wenn nicht ganz verhindert und dass Alkalien allein die 
Lösung nicht bewirken. 

Versuch 9. 30. October 1896. Glutoidkapseln F von schwacher 

Härtung. Füllung: 0,1 Jodäthyl, 0,2 Ol. oliv, und 0,03 Stearinschwarz. 

— 1. 2°/ 00 Sodalösung mit V\ 0 Pancreatin Hausmann: Kapsel nach 

2 Stunden aufgelöst. — 2. 2°/ 00 HCl mit l°/ 0 Pepsin Brückner und 
Lampe: Kapsel nach 5 V 2 Stunden gequollen, aber noch ganz fest. Nach 
8 1 ^ Stunden noch compact, aber auf Druck platzend. — 3. Aq. dest.: 
Nach 8 1 * Stunden etwas gequollen, aber noch ganz fest. — 4. 2°/ 0( , 
Sodalösung ohne Pancreas: Nach 8 Stunden noch sehr fest, sehr wenig 
gequollen. — 5. l°/ 0 Pancreatin Hausmann in Aq. dest. ohne Alkali¬ 

oder Säurezusatz: Kapsel nach 2* 4 Stunden gelöst. — 6. 2°/ 00 HC1- 
Lösung mit l°/ rt Pancreatin Hausmann: Nach 8Stunden Kapsel 
ziemlich gequollen, aber ganz fest. — 7. 2°/ 00 HCl-Lösung, bis zum 
Verschwinden der Congo- und Phloroglucinreaction mit neutralen Albu¬ 
mosen versetzt, auf Lakmus stark sauer reagirend, mit 1° 0 Pancreatin 
Hausmann: Kapsel nach 5 1 /* Stunden noch ungelöst, nach 8* 4 Stunden 
gelöst. Dieser Versuch bestätigt im Ganzen die Resultate der vorher¬ 
gehenden, zeigt aber, dass Gegenwart von 2°/ ft0 Salzsäure wenigstens, 
falls sie an Eiweiss gebunden ist, die Lösung der Kapseln durch das 
Pancreatin bloss verzögert, nicht aber verhindert. 

Versuch 10. 30. October 1896. Glutoidkapseln G, stärkere Här¬ 
tung, Füllung: 0,1 Jodäthyl, 0,32 Ol. oliv, und 0,03 Stearinschwarz. 

— 1. 2°/ ü0 Sodalösung mit l°/ 0 Pancreatin Hausmann: Kapsel nach 
2 Stunden noch fest, nach 3 Stunden gelöst. — 2. 2°/ u0 HCl mit 1 °/ 0 
Pepsin Brückner und Lampe: Kapsel nach 5 1 /* Stunden ziemlich ge¬ 
quollen, noch ganz fest, nach 8 1 /., Stunden stark gequollen, aber 
npchganz resistent. — 3. Äq. dest.: Nach 8*/* Stunden Kapsel nur 
wenig gequollen. — 4. 2°/ 00 Sodalösung ohne Pancreas: Nach 8 1 /* Stunden 
sehr wenig gequollen, noch ganz fest. — 5. l°/ 0 Pancreatin Hausmann 
in Aq. dest. ohne Zusatz von Alkali oder Säure: Kapsel nach 3 Stunden 
auf Schütteln des Gläschens platzend. — 6. 2°/ 00 HCl mit l°/ 0 Pan¬ 
creatin Hausmann: Kapsel nach 8V* Stunden gequollen, aber noch ganz 
fest. — 7. 2° 00 HCl-Lösung, bis zum Verschwinden der Congo- und 
Phloroglucinreaction mit neutralen Albumosen versetzt, noch stark auf 
Lakmus sauer reagirend. Nach 8 Vs Stunden noch ungelöst. 

Versuch 11. Glutoidkapseln H, schwächere Härtung. Füllung: 
0,08 Jodäthyl und 0,22 Gaultheriaöl. — 1. 2°/ 00 Sodalösung mit 1°, 0 
Pancreatin Hausmann: Kapsel nach 2 1 / 4 Stunden gelöst. — 2. 2°/ 00 
HCl-Lösung mit l°/ 0 Pepsin Brückner und Lampe: Kapsel nach 5 1 /* 
Stunden ungelöst, nach 8 1 ' 2 Stunden gelöst. — 3. Aq. dest.: Nach 8 V« Stunden 
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noch ganz fest, sehr wenig gequollen. — 4. 2° 00 Sodalösung ohne Pan- 
creas: Nach 8 1 /., Stunden Kapsel noch ganz fest, sehr wenig gequollen. 

— 5. l°/ 0 Pancreatin Hausmann und Aq. dest. ohne Alkali und Säure: 
Kapsel nach 2 ! / 4 Stunden gelöst. — 6. 2°/ 00 HCl-Lösung mit l°/ 0 
Pancreatin Hausmann: Kapsel nach 8 ,; 2 Stunden noch ganz fest, stark 
gequollen. — 7. 2 0/ 00 HCl-Lösung, bis zum Verschwinden der Congo- 
und Phloroglucinreaction mit neutralen Aibumosen versetzt, auf Lakmus 
noch stark sauer reagirend. Nach 8V 4 Stunden Kapsel gelöst. 

Versuch 12. Glutoidkapseln I (stärkere Härtung, gleiche Füllung 
wie H). — 1. 2° /00 Sodalösung mit 1 °/ 0 Pancreatin Hausmann: Nach 
2 J 4 Stunden Kapsel gelöst.— 2. 2 °/ 00 HCl-Lösung mit 1 °/ 0 Pepsin Brückner 
und Lampe: Nach 8 1 ;« Stunden Kapsel ungelöst, gequollen. 

— 3. Aq. dest.: Nach 8 ’/ 2 Stunden Kapsel wenig gequollen, noch ganz 
fest. — 4. 2°/ 00 Sodalösung ohne Pancreas: Kapsel nach 8 1 /* Stunden 
noch ganz fest, sehr wenig gequollen. — 5. 1° 0 Pancreatin Hausmann 
in Aq. dest. ohne Alkali und Säure: Kapsel nach 2 Stunden noch fest, 
nach 3 Stunden gelöst. — 6. 2 w / 00 HCl-Lösung mit l°/ 0 Pancreatin 
Hausmann: Nach 8* 0 Stunden Kapsel ziemlich stark gequollen, aber 
fest. — 7. 2°/ 00 HCl-Lösung, bis zum Verschwinden der Congo- und 
Phloroglucinreaction mit neutralen Aibumosen versetzt, auf Lakmus 
stark sauer reagirend. Nach 8 ! / 2 Stunden Kapsel noch fest, gequollen 

Versuch 13. Glutoidkapseln K, noch etwas stärkere Härtung, 
Füllung wie bei H und I. — !• 2% 0 Sodalösung mit l°/ 0 Pancreatin 
Hausmann : Nach 3 Stunden Kapsel noch fest, aber Wand derselben deutlich 
verdünnt. Nach 3 : */ 4 Stunden auf leichten Druck platzend. — 2. 2° m> 
HCl-Lösung mit 1° 0 Pepsin Brückner und Lampe: Nach 8 1 / 2 Stunden 
Kapsel ungelöst, fest, aber gequollen — 3. Aq. dest.: Kapsel nach 
8V« Stunden wenig gequollen, fest. — 4. 2°/ 0o Sodalösung ohne Pancreas: 
Kapsel nach 8\ 2 Stunden ganz fest, wenig gequollen. — 5. 1 °/ 0 Pan¬ 
creatin Hausmann in Aq. dest.: Nach 3Y 4 Stunden Kapsel ungelöst, 
nach 4* 2 Stunden gelöst. — 6. 2°/ 00 HCl-Lösung mit 1 °/ 0 Pancreatin 
Hausmann: Kapsel nach 8*j 2 Stunden gequollen, aber noch ganz fest. 

— 7. 2 H / 00 HCl-Lösung, bis zum Verschwinden der Congo- und 
Phloroglucin-Vanillinreaction mit neutralen Aibumosen versetzt, auf 
Lakmus stark sauer reagirend. Kapsel nach 8 V 4 Stunden ungelöst. 

Aus allen diesen Versuchen geht hervor, dass es gelingt, 
Glutoidkapseln so zu härten, dass sie dem Magensaft bei Brüt¬ 
temperatur (37—40°) mindestens 8 Stunden, destillirtem Wasser 
und Sodalösungen noch weit länger Widerstand leisten und gleich¬ 
wohl in Pankreassodamischungen schon in verhältnissmässig kurzer 
Zeit (1 J / 2 — 3 Stunden) sich lösen und also den Namen von Dünn¬ 
darmkapseln wirklich verdienen. Die besten Resultate gaben die 
Kapseln C (Versuch 5 u. 6), D (Versuch 7), E (Versuch 8), G (Versuch 
10), I (Versuch 12), K (Versuch 13). 

Es wurde in den vorstehenden Versuchsprotokollen auch schon 
eine weitere für die Anwendung der Glutoidkapseln wichtige Frage 
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gestreift Es musste nämlich für die Anwendung bei Menschen der 
Umstand Bedenken erregen, dass Nencki, Macfadyen und 
Sieber 1 ), nach Untersuchungen, welche an einem Patienten mit 
Dünndarmfistel angestellt wurden, gefunden hatten, dass der mensch¬ 
liche Dünndarminhalt nicht, wie man früher annahm, alkalisch, 
sondern vielmehr sauer reagirt. 

Ich bin in der Lage für diese Annahme, dass im menschlichen 
Dünndarm erheblich alkalische Reaction des Inhaltes wenigstens nicht 
constant angenommen werden darf, einen klinischen Beweis zu erbringen. 
Bei Anlass der Dünndarmpillenfrage, deren Lösung ich zusammen mit 
Herrn Dr. Weyland in Angriff genommen hatte, hatten wir eine Sub¬ 
stanz kennen gelernt, welche wir als Keratoid bezeichneten (sie hatte 
mit Keratin nichts zuthun), welche die Eigenschaft besitzt, sich in Pancreas- 
soda ziemlich leicht, nicht dagegen in Wasser und verdünnten Säuren zu 
lösen. Da das Keratoid auch die nothwendigen physikalischen Eigen¬ 
schaften (Fettigkeit, Zähigkeit) besass, so glaubten wir in demselben 
die znm Ueberzuge von Dünndarmpillen geeignete Substanz gefunden zu 
haben. Es zeigte sich aber, dass die Lösung des Keratoids nicht von 
der Gegenwart des pancreatischen Fermentes, sondern von der alkalischen 
Reaction abhängig war, und dies war der Grund, weshalb wir auf die Ver¬ 
wendung des Keratoids zu Dünndarmpillen verzichten mussten. Es 
zeigte sich nämlich, dass die damit überzogenen Pillen nur in der 
Minderzahl der Fälle im Darm rechtzeitig gelöst werden. Hieraus muss 
Schluss gezogen werden, dass der Darminhalt nicht constant oder 
wenigstens nicht in grösserer Ausdehnung erheblich alkalisch reagirt. 

Es war deshalb die Frage aufzuwerfen, ob denn Glutoidkapseln 
im Dünndarm auch zur Lösung kommen werden, wenn die Reaction 
daselbst nicht alkalisch, sondern neutral oder sauer ist. In den 
Versuchen 8—13 wurde diese Frage mit berücksichtigt. Es zeigte 
sich dabei, dass in neutralen Lösungen resp. in destillirtem Wasser 
das Trypsin die Kapseln nahezu ebenso gut auflöst wie in 2 °/ 00 
Sodalösung. In Lösungen freilich, welche neben dem Pancreas- 
ferment freie H CI in erheblicher Menge (2 °'„ 0 ) enthalten, findet die 
Verdauung der Kapseln nicht oder wenigstens nicht rasch genug 
statt (vgl. Versuch 8—13 Nr. 6), da in dieser Flüssigkeit die Kapseln 
nach 8 1 2 Stunden noch intact waren. Es stimmt dies mit der be¬ 
kannten Thatsache überein, dass in stark saurer Lösung die 
Pancreasverdauung der Eiweisskörper nur langsam vor sich geht. 
Es ist aber klar, dass diese, reichliche freie (auf Phloroglucin, 
Vanillin und Congo reagirende) HCl enthaltenden, Flüssigkeiten 
nicht dem Medium entsprechen, welchem die Kapseln im Dünndarm 


1) 1 . c. 
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begegnen, selbst wenn man die von Nencki, Macfadyen und 
Sieber in demselben gefundene sauere Reaction als constant voraus- 
setzt. Diese Autoren fanden in dem Dünndarminhalt nie freie HCl 
und die Acidität, die von ihneu hauptsächlich auf Essigsäure be¬ 
zogen wurde, entsprach durchschnittlich einem Gehalt von 1% 0 
dieser Säure. Dabei ist zu berücksichtigen, dass der Darminhalt 
bis zur Klappe stets noch reichlich (gegen 1 %) Eiweiss enthielt, 
so dass man sich diese Säure zweifellos als an Eiweiss gebunden 
und deshalb weniger wirksam vorzustellen hat. Es ist deshalb bei 
den zuletzt besprochenen Versuchen (vgl. Nr. 7 der mitgetheilten 
Versuchsprotokolle 8—13) die Pancreasverdauung der Kapseln zu¬ 
nächst auch in HCl-Lösungen untersucht worden, in welchen die 
Salzsäure in Folge eines genügenden Zusatzes von neutralen 
Albumosen so weit gebunden war, dass sie nicht mehr auf Congo 
und Phloroglucinvanillin reagirte. Dabei zeigte es sich aber, dass 
die stärker gehärteten Kapseln, E, G, I, K, dieser sauren Pancreas- 
mischung auch noch widerstanden, während die schwächer ge¬ 
härteten, F, H, wenn auch langsam, sich lösten. Auch die an Ei¬ 
weiss gebundene H CI hemmt also noch ziemlich stark die Pancreas¬ 
verdauung, wenigstens in der Concentration von 2 % 0 . Es ist jedoch 
klar, dass dies auch noch nicht den natürlichen Verhältnissen im 
Darm entspricht, da ja zweifellos die Salzsäure des Speisebreies 
durch die Galle und den pancreatischen Saft im oberen Theil des 
Dünndarms rasch neutralisirt wird. Nach den erwähnten Unter¬ 
suchungen von Nencki, Macfadyen und Sieber dürfte es am 
besten den natürlichen Bedingungen entsprechen, wenn man das 
Verhalten der Glutoidkapseln in einer 1 °/ 00 Milchsäure- und Essig¬ 
säurelösung mit und ohne Eiweisszusatz (0,5—1%) untersucht. Za 
diesem Zweck wurde nachträglich noch folgender Versuch angestellt: 

Versuch 14. 13. Mürz 1898. Glutoidkapsel L. (H = 2,9). 

Füllung 0,15 Jodoform in Pulver. — 1. 2% 0 Sodalösung mit 1% Pan- 
creatin Hausmann: Nach 3 Stunden Kapsel gelöst. — 2. 1% 0 Essig¬ 
säurelösung, welcher 1% neutrale Albumosen zugesetzt wurden, mit 1% 
Pancreatin Hausmann: Nach 3% Stunden Kapsel gelöst. — 3. 1% 0 Milch¬ 
säurelösung, welcher 1% neutrale Albumosen zugesetzt wurden, mit l°/ 0 
Pancreatin Hausmann: Nach 3% Stunden Kapsel gelöst. 

Die Säurezusätze hatten bei dieser Versuchsreihe also nur eine 
mässige Verzögerung der Lösung zur Folge. 

Hieraus ergibt sich, dass das eiweisslösende Ferment des 
Pancreas also auch in solchen sauren Medien, wie sie im Dünn¬ 
darm Vorkommen, die Fähigkeit hat, verhältnissmässig rasch Glutoid¬ 
kapseln zu lösen. Es bestätigt dies die Angaben von Chittenden 
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und Cummins 1 2 3 * ) über die pancreatische Verdauung in saurer 
Lösung. In Uebereinstimmung hiermit hat ja N e n c k i gefunden *), 
dass das Pancreas auch Fette und Säureesther bei saurer Reaction 
in ihre Componenten zu zerlegen vermag. 

Aus den vorstehenden Versuchsprotokollen geht hervor, dass 
den Glutoidkapseln durch zweckmässige Härtung zunächst wenigstens 
für die Brütofenversuche alle Eigenschaften verliehen werden können, 
welche dieselben zu „Dünndarmkapseln“ machen. Im Uebrigen 
lassen sich die Eigenschaften je nach der r Art der Härtung in aus¬ 
gedehntester Weise willkürlich variiren. 

Es hat sich für praktische Zwecke bewährt, die Glutoidkapseln 
je nach ihrem Zweck in drei Härtegraden herzustellen und zu unter¬ 
scheiden : 

1) Schwache Härtung H = 1,0—15, d. h. Lösungsdauer in Pan- 
creassoda nach der neueren Versuchsanordnung (S. 449) 1—1 1 2 
Stunden. 

2) Mittlere Härtung H = 2,0—2,5 Lösungsdauer 2 — 2 1 ., 
Stunden und 

3) Starke Härtung H = 2,5—3,5 Lösungsdauer 2’—3 \ 2 Std. 

Damit in dieser Beziehung der Arzt, welcher die Glutoid¬ 
kapseln verordnet, völlig über deren Eigenschaften orientirt ist, 
werden jetzt von der Fabrik die Kapseln auf den einzelnen Schachteln 
mit dem Härtungsgrad bezeichnet. Alsdann gelten für die Resistenz 
gegen Pepsinsalzsäure, die in analoger Weise wie die Resistenz 
gegen Pancreassoda geprüft wird 8 ), folgende Grenzwerthe: 

Schwache Härtung Minimum l 1 /» Stunden. 

Mittlere Härtung Minimum 7 Stunden. 

Starke Härtung Minimum 12 Stunden. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, dass das ganz schwach gehärtete 
Glutoid gegen HCl-Pepsin nicht wesentlich widerstandsfähiger ist 
als gegen Pancreatinsoda, was wohl damit zusammenhängt, dass 
hier die Quellungsfähigkeit in HCl noch sehr stark ist, wodurch 
natürlich die Lösung begünstigt wird. Diese ganz schwach ge¬ 
härteten Kapseln haben also noch nicht die Eigenschaft von eigent¬ 
lichen Dünndarmkapseln. 

Ich gehe nun über zur 

1) Citirt nach Hammarsten, Physiol. Chemie. Deutsch 1891. 2. Auflage. S. 172. 

2) Arch f. exp. Path. u. Pharm. XX. p. 375. 1885. 

3) Wasserbad von 40° C. Reagensgläschen von 24 mm Durchmesser, 10 ccm 

2° #0 HCl-Lösung u. 0,1 Pepsin Gehe, viertelstündliches Schütteln. 
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Prüfung der Lösuugsverhältnisse der Glutoidpräparate 
im lebenden Organismus. 

Eine weitere Frage, die sich nach Abschluss der Brütofenver¬ 
suche aufdrängte, war die, ob die Glutoidkapseln im lebendigen 
Organismus dasjenige hielten, was sie nach den gelungenen Brüt¬ 
ofenversuchen versprachen, mit anderen Worten, ob sie sich praktisch 
wirklich als Dünndarmkapseln bewährten im Gegensatz zu ihren 
Vorgängern, den keratinirten und salolirten Präparaten. 

Die erste Frage, welche beantwortet werden musste, war die, 
ob überhaupt die Kapseln trotz ihrer grossen Widerstands¬ 
fähigkeit gegen Wasser und Pepsinsalzsäure dennoch im Körper 
durchdie Darm Verdauung in zuverlässiger Weise ge¬ 
öffnetwerden. Diese Frage beantwortet sich unter physiologischen 
Verhältnissen der Darmverdauung stets in positivem Sinn. Ich habe im 
Verlauf der letzten Jahre viele Tausende von Glutoidkapseln bei den 
verschiedensten Patienten therapeutisch und auch diagnostisch ver¬ 
wendet und dabei nichts beobachtet, was diese Ansicht widerlegte. 
Die Lösung der Kapseln im Darm wurde in vielen Fällen einer¬ 
seits dadurch geprüft, dass die Stühle nach der Darreichung der 
Kapseln wie beim Suchen nach Gallensteinen mittelst eines Siebes 
darauf hin untersucht wurden, ob sie ungelöste Kapseln enthielten 
andererseits wurden die Prüfungen auch in der Weise vorgenommen, 
dass die Kapseln mit solchen Indicatoren gefüllt wurden, deren 
Freiwerden sich nach der Resorption leicht im Harn oder Speichel 
nachweisen Hess. Als Iudicator diente zu diesem Zweck das salicyl- 
saure Methyl (und zwar sowohl das natürliche in Form des sog. 
Gaultheriaöles als auch das synthetische Präparat), das Jodäthyl 
(Jodäther), das Jodantipyrin und das Jodchinidin, das Jodoform in 
öliger Lösung und in Substanz. Es sind dies alles in Wasser schwer 
lösliche oder unlösliche Substanzen, von denen ich nach Vorver¬ 
suchen anzunehmen berechtigt war, dass sie die Glutoidhüllen nicht 
oder nicht in erheblicher Menge durchdringen und also erst nach 
der Eröffnung der Kapsel zur Resorption gelangen. Das salicyl- 
saure Methyl gibt schon in Mengen von 0,2 ca. s / 4 Stunden nach 
• der Einnahme im Ham deutliche Salicylurreaction (Violettfärbung 
mit Eisenchlorid) und ebenso lässt sich nach Einnahme von 0,1 Jod¬ 
äthyl, 0,1 Jodchinidin und 0,15 Jodantipyrin in ebenso kurzer Zeit 
meist schon nach l 1 .* Stunden im Speichel nach dem gewöhn¬ 
lichen Verfahren (Zusatz von roher Salpetersäure und etwas Chloro¬ 
form oder Stärkekleister—Rosafärbung des Chloroforms, Violettfärbung 
des Stärkekleisters) Jod nachweisen. Am besten bewährt sich aber 
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als Indicator das Jodoform, welches in der Dosis von 0,15, offen 
oder in gewöhnlicher Gelatinekapsel dargereicht, nach ca. einer 
Stunde (das Genauere hierüber vgl. später im Abschnitt über die 
diagnostische Verwerthung der Glutoidkapsel) im Speichel höchst 
intensive Jodreaction gibt. Von besonderem Vortheil für die Ver¬ 
wendung des Jodoforms war es, dass mir die zahlreichen Versuche, 
die ich mit diesem Körper (offen, ohne Glutoidverschluss dargereicht) 
an Patienten mit den verschiedensten motorischen und secretorisclien 
Magenstörungen anstellte, immer sicher und im Allgemeinen prompt 
die Jodreaction im Speichel ergaben. Dieselbe liess weder bei vor¬ 
handener noch bei fehlender freier Magensalzsäure, weder bei 
schweren Magenstenosen noch bei der manchen Fällen von Anacidität 
des Magensaftes zukommenden Hypermotilität des Magens, die sich 
in abnormer rascher Abschiebung des Probefrühstücks in den Darm 
äussert, jemals im Stich. Es ist dies eine nicht genug zu schätzende 
Eigenschaft des Jodoforms, die vielleicht zum Theil damit zusammen¬ 
hängt, dass dasselbe etwas flüchtig ist und deshalb, wohl in Dampf¬ 
form, trotz seiner Schwerlöslichkeit überall ganz unabhängig von 
der Reaction der Säfte mit Gier von den Schleimhäuten und Ge¬ 
weben resorbirt wird. Ausserdem hat Zeehuisen 1 ) gezeigt, dass 
Jodoform in Berührung mit der Magen- und Darmschleimhaut freies 
Jod abspaltet, welches natürlich sehr rasch zur Resorption gelangt. 
In Betreff der Vortheile des Jodoforms vor den übrigen Indicatoren 
vergleiche man den spätem Abschnitt über die diagnostische Ver¬ 
wendung der Glutoidkapseln. 

In Betreff des durch solche in Glutoidkapseln gefüllte Indicatoren 
speciell durch Jodoform erbrachten Nachweises, dass selbst stark 
gehärtete Glutoidkapseln im Organismus immer, ausser bei hoch¬ 
gradigen Störungen der (Darm-)Verdauung, gelöst werden, verweise 
ich ebenfalls auf die Casuistik des von der diagnostischen Verwer¬ 
thung der Glutoidkapseln handelnden Abschnittes. 

Die Nothwendigkeit, die Frage der Resistenz der Glutoid¬ 
kapseln gegen die Verdauung des lebenden Magens 
trotz der günstigen Resultate der Brütofen versuche einer directen 
experimentellen Prüfung am Menschen zu unterziehen, 
ergibt sich aus der bekannten Erfahrung, dass die natürliche 
Verdauung im lebendigen Körper wohl hauptsächlich in Folge 
der Reibung und Rührung des Speisebreies durch die Peristaltik, 
wahrscheinlich auch durch die fortwährende Entfernung der Ver- 
dauungsproducte durch Resorption und Abschiebung weit mehr 

1) Ref. in Maly’s Jahresbericht 1893. 
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leistet als die künstliche Verdauung im Brütofen. Die Versuchs- 
anordnung zur directen Entscheidung dieser Frage am Menschen 
ist folgende: Es muss zur Zeit, wo sich die Oeffnung der mit 
einem Indicator gefüllten Kapsel durch die vitale Reaction des 
letzteren im Speichel oder Urin verräth oder noch besser V*—1 
Stunde früher als nach Vorversuchen in dem gegebenen Fall die 
Reaction erwartet wird, der Mageninhalt mittelst der Schlund¬ 
sonde entleert und nachgesehen werden, ob derselbe irgend welche 
Reste des Kapselinhaltes enthält. In manchen Fällen wurde auch, 
um den richtigen Zeitpunkt, wo bei einer allfälligen Lösung der 
Kapsel im Magen deren Inhalt daselbst nachweisbar würde, nicht 
zu verpassen, bis zum Eintritt der Reaction stündlich der Magen 
durch Ausheberung von Proben und, falls kein Inhalt gewonnen 
wurde, durch Spülung untersucht. Mehrfach wurde auch noch einige 
Zeit nach dem Auftreten der Reaction der Magen ausgespült, um 
dem Einwand Rechnung zu tragen, dass die erste Reaction viel¬ 
leicht noch nicht durch vollkommene Lösung der Kapsel, sondern 
durch eine der Lösung vorangehende oder zufällige Undichtigkeit 
verursacht sein konnte. Als Indicatoren dienten in diesen Ver¬ 
suchen Jodoform in Oel gelöst oder in Substanz, Salol in Oel gelöst, 
Jodäthyl und salicylsaures Methyl. Vielfach w r urde der Füllung 
ausserdem ein in Wasser unlöslicher, die Kapseln nicht durch¬ 
dringender, auch nicht leicht resorbirbarer Farbstoff, Alkannin in 
Oel gelöst, Stearin schwarz, Indigo zugesetzt, um bei der Ausheberung 
sicherere Anhaltspunkte für die allfällige Lösung der Kapsel im 
Magen zu erhalten. Namentlich waren solche Zusätze wünschens- 
werth bei der Anwendung des Jodäthyls, da vom Magen secernirte 
Jodwasserstotfsäure und das Jodalkali des verschluckten Speichels 
reactionell nicht sicher von dem Jodäthyl zu unterscheiden sind. 
Dagegen waren die Farbenzusätze eigentlich weniger nothwendig 
bei der Anwendung des salicylsauren Methyls und namentlich des 
Jodoforms. Hier musste sich eine allfällige Lösung der Kapsel im 
Magen ohne Weiteres durch den charakteristischen und haftenden 
Geruch des Indicators verrathen, derselbe konnte nicht durch Aus¬ 
scheidung des Indicators in den Magen zu Stande kommen, da weder 
das Jodoform noch das salicylsaure Methyl als solche ausgeschieden 
werden. 3 ) Als bequemste und sicherste Methode möchte ich zur 

1) In Betreff des Jodoforms ist dies nachgewiesen durch Choay (Soc. de m£d. 
prat. 1886. T. XXI p. 753. Citirt nach Manqnat Therapeutique 1895. Bd. 11, 
für das salicylsaure Methyl ist eine unveränderte Ausscheidung in den Magen 
aus allgemeinen Gründen sehr unwahrscheinlich. 
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Prüfung der Frage, ob die Kapseln wirklich den Magen unverändert 
passiren, die Anwendung des pulverförmigen Jodoforms als Indicator 
zur Kapselfüllung empfehlen, da hier wohl zweifellos nach der all¬ 
fälligen Lösung der Kapsel noch längere Zeit einzelne Jodoform¬ 
partikelchen im Magen Zurückbleiben und sich durch Jodoform¬ 
geruch verrathen werden. Dabei hat die Verwendung des Jodo¬ 
forms den Vortheil, dass sein Nachweis ohne chemische Reaction 
mittelst des Geruchsinns sehr leicht ist und dass die Feinheit der 
Wahrnehmung noch gesteigert werden kann dadurch, dass man 
metallisches Silber mit dem Mageninhalt befeuchtet, wobei falls 
auch nur Spuren von Jodoform vorhanden sind, der bekannte 
characteristische und durchdringende Geruch nach Acetylen ent¬ 
steht. In dem Folgenden ist diese Erscheinung als Acetylenreaction 
bezeichnet. 

Nach diesen Vorbemerkungen über die Technik dieser Unter¬ 
suchungen lasse ich nun eine Anzahl dahingehöriger Versuchs¬ 
protokolle folgen. 

1. Serie. Glutoidkapseln gefüllt mit Jodoformalkannaöl 

und Salolalkannaöl. 

Die Jodoformalkannaölkapseln enthalten in Oel gelöst je 0,025 Jodo¬ 
form. Das Oel ist durch Alkannin intensiv roth gefärbt. Der Här¬ 
tungsgrad der Kapseln beträgt 2,0 d. h. die Kapseln lösen sich in 
Pancreatinsoda (vgl. S. 449) in zwei Stunden. Die Salolalkannaölkapseln 
enthalten in Oel gelöst 0,08 Salol in 35 °/ ft er Lösung. Der Härtungs¬ 
grad ist ebenfalls 2,0. Bei jedem Versuch werden zu einem gewöhn¬ 
lichen Probefrühstück (hier wie überall später 35,0 Brot und 400 Thee) 
von den Jodoformkapseln je 6 Stück, im ganzen 0,15 Jodoform, von 
den Salolkapseln je 3 Stück entsprechend ca. 1,0 Salol gegeben. 

Versuch 15. Sturzenegger, Traugott, 31 Jahre, Pneumonie- 
reconvalescent. Normale Verdauung. 30. März 1896, 7 TJhr Probe¬ 
frühstück und 6 der erwähnten Jodoformalkannaölkapseln. 11 Uhr erste 
Reaction des Speichels. 11 ‘/ 4 Uhr Magen ausgehebert und mit "Wasser 
gut gespült. Magen völlig leer, keine durch Alkanna gefärbte Schleim¬ 
flöckchen, kein Geruch nach Jodoform, keine Acetylenreaction (vgl.-oben). 

Versuch 16. Kiener, Gottlieb, 24 Jahre, Pneumoniereconvalescent. 
6. April 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit 6 Jodoformalkannaölkapseln 
wie oben. 8 3 / 4 Uhr Speichelreaction negativ. Gleichwohl wird der Magen 
mit der Sonde untersucht, er enthält noch einige Brotfetzen, keine 
Alkannareste, Jodoformgeruch fehlt. Von da ab ^stündliche Speichel¬ 
proben. 9 8 / 4 Uhr zweite Ausspülung des Magens. Derselbe ist leer, 
die im Spülwasser enthaltenen Flöckchen frei von Alkannafarbung, Jodo¬ 
formgeruch fehlt. Erste Jodreaction des Speichels i j t Stunde später 
um 10 Uhr, dieselbe wird um lO 1 ^ Uhr und 10'; 2 Uhr noch stärker. 
11 Uhr neue Ausspülung, Magen leer, Alkanna- und Jodoformfrei. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 30 
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Versuch 17. Kurt Friedrich, 15 Jahre, multiple Sclerose. 6. April 
1896, 7 Uhr Probefrühstück mit 6 Jodoform alkannaölkapseln wie oben. 
8 s / 4 Uhr Speichelreaction negativ, Ausheberung, Magen enthält noch 
einige Brotfetzchen, ungefärbt, kein Jodoformgeruch. Weitere Aushebe¬ 
rungen um 9®.' 4 Uhr, 10 8 4 Uhr, 12 1 / 2 Uhr. Das Spülwasser enthält 
nie gefärbte Partikel und riecht nie nach Jodoform. Die erste positive 
Reaction des Speichels wird erhalten um l 5 / 2 Uhr. 

Versuch 18. Nämlicher Patient (Kurt). 15. April 1896, 7 Uhr 
Probefrühstück mit 6 Jodoformalkannaölkapseln wie oben und zugleich 
3 Salolölkapseln wie oben. 8 l j 2 Uhr Ausheberung des Magens, es 
finden sich bloss einige Brotfetzchen ohne Färbung und ohne Geruch. 
Congo- und Phloroglucinreaction stark positiv. Jodreaction im Speichel 
und Salicylurreaction im Harn negativ. 8 :J 4 Uhr zweite Magenaus¬ 
spülung, Magen leer, keine Alkannafarbe, kein Jodoform oder Salol- 
geruch. Speichel und Urinuntersuchung von S 1 ^—10*/ 2 Uhr 1 4 stünd¬ 
lich, stets negativ. 10 1 ;2 Uhr Magen wieder ausgespült, negativer Be¬ 
fund. 10 8 / 4 —12 Uhr 1 4 stündliche Speichel- und Harnuntersuchungen, 
negativ. 12 Uhr Magen ausgespült, negativer Befund. Von jetzt ab 
J / 2 stündliche Speichelproben und Urinproben. 3 1 / 2 Uhr erste Jod¬ 
reaction im Speichel (nach 8 J / 2 Stunden), Jodreaction im Urin erst um 
5 Uhr, Salicylurreaction erst 7 Uhr. Erst am folgenden Morgen werden 
die Reactionen stärker. Obschon in diesem Versuch der Magen kurz 
vor dem späten Auftreten der Reactionen am Nachmittag aus äusseren 
Gründen nicht mehr ausgespült worden war, so dürften doch die häufigen 
Ausspülungen des Magens am Vormittag, die schon früh einen absolut 
leeren Magen ergaben, mit Sicherheit beweisen, dass die Kapsel zur Zeit 
ihrer Lösung längst nicht mehr im Magen weilte und denselben unver¬ 
ändert passirt hatte. Der Umstand, dass die Reaction in diesem Fall 
so spät auftrat, erklärte sich durch die Beobachtung, dass der Patient 
am Versuchstag Nachmittags einen lienterischen Stuhl entleerte, welcher 
unverdaute Speisereste, Kartoffelstückchen u. s. w. enthielt. Die Darno- 
verdauung lag offenbar an diesem Tage darnieder. 

2. Serie. Glutoidkapseln, gefüllt mit Gaultheriaöl und 

Stearinschwarz. 

Die Kapseln enthielten 0,25 Gaultheriaöl (salicylsaures Methyl) und 
0,025 Stearinschwarz. Sie waren gegen Pepsinsalzsäure in Brüttempe¬ 
ratur 10 Stunden resistent, während in Pancreatinsoda die Lösung in 
3 Stunden begann (H = 3). Bei Einnahme von 3 Stück dieser Kapseln 
mit dem Probefrühstück erhielt man beim gesunden Menschen nach 5 V 4 
Stunden deutliche Salicylurreaction im Ham. 

Versuch 19. Guggisberg, Mann mittleren Alters, perniciöse Anämie. 
Völliges Fehlen freier Salzsäure im Magensaft, Acidität bloss 0,3° oo . 
Bedeutend erhöhte Motilität des Magens, so dass nach der Darreichung 
des gewöhnlichen Probefrühstückes sich schon nach einer Viertelstunde 
nichts mehr aushebera lässt. 5. Juni 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit 4 
der oben erwähnten Gaultheriastearinschwarzkapseln (zusammen 1,0 OL 
gaulth.). Erste Reaction im Ham 1 Uhr, nach 6 Stunden. Es wird 
nach dieser Zeit sofort der Magen entleert (nachdem der Patient 1 Stunde 
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zuvor zu Mittag gegessen hatte). Das Ausgeheberte zeigt weder Geruch 
nach Gaultheriaöl noch auch Reste des eingeführten Stearinschwarzes. 

Versuch 20. Lüthi, Franz, 29 Jahre, angioneurotisches Oedem. 
Zwischen den Anrällen anscheinend normale Verdauung. 12. Juni 1896 
(im Intervalle zwischen den Anfallen), 7 Uhr Probefrühstück mit 
4 Gaultheriastearinschwarzkapseln. Patient lässt 3 0 stündlich Urin. Erst 
um 1 / 2 4 Uhr Salicylurreaction im Harn. Der Magen, zu dieser Zeit 
ausgehebert, enthält weder schwarze Partikelchen noch riecht er nach 
Gaultheriaöl. 

Versuch 21. Weil, Fr., 26 Jahre, Tic rotatoire, gesunde Ver¬ 
dauung. 13. Juni 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit 4 der oben er¬ 
wähnten Gaultheriastearinschwarzkapseln. Erste Reaction im Harn nach 
6 Stunden. Ausheberung des Magens. Im Magen keine schwarze Fär¬ 
bung, kein Geruch nach Gaultheria. 

3. Serie. Glutoidkapseln, gefüllt mit Jodäthyl und 
Jodäthyl-Gaultheriaöl mit Stearinschwarz. 

Es kamen zur Verwendung Jodäthylkapseln zu 0,1 Jodäthyl von 
schwacher Härtung (H = 1 3 / 2 d. h. Lösungsdauer in Pancreassoda 1 1 2 
Stunden). Dieselben enthielten ausserdem 0,03 Stearinschwarz. Ausser¬ 
dem wurden verwendet Jodäthylgaultheriakapseln vom Härtungsgrad 1 
und 2 (Lösungsdauer in Pancreassoda von l und 2 Stunden), gefüllt 
mit 0,08 Jodäthyl und 0,2 Gaultheriaöl, beide ebenfalls mit Zusatz von 
0,03 Stearinschwarz. Bei diesen Versuchen konnte natürlich ein Jod¬ 
gehalt des Mageninhaltes für die Frage, ob die Kapsel den Magen un¬ 
verändert passirt habe, nicht verwerthet werden, weil der jodhaltige 
Speichel verschluckt wurde und weil ausserdem wie die Versuche von 
Nencki und Schoumoff 3 ) gezeigt haben, nach Darreichung von Jod¬ 
präparaten die Magenschleimhaut Jodwasserstoff absondert. Für die 
Deutung der Befunde ist noch zu bemerken, dass directe Versuche mir 
ergeben batten, dass Jodäthyl, wenn es in gewöhnlichen nicht gehärteten 
Gelatinekapseln in Dosen von 0,1 zum Probefrühstück verabreicht 
wurde, schon nach 3 / 2 — Ä / 4 Stunden deutliche Jodreaction im Speichel gab. 

Versuch 22. Niederhäuser, Magdalena, 55 Jahre, Carcinoma 
hepatis. Hochgradiger Icterus und völlig entfärbte Stühle. 10. Juli 
1896, 7 Uhr Probefrühstück mit Jodäthylstearinschwarzkapsel, H — l 1 2 . 
Erste Jodreaction im Speichel 10 3 2 Uhr, also nach 3 3 2 Stunden. 
Magen ausgehebert, leer, im Spülwasser nichts Schwarzes, kein Geruch 
nach Jodäthyl. 

Versuch 23. Märki, Alfred, 18 Jahre, Vitium cordis. An¬ 
scheinend normale Verdauung. 27. Juli 1896, 7 Uhr Probefrühstück 
mit einer Jodäthylstearinschwarzkapsel (H = l 3 / 2 ). 8 :5 / 4 Uhr erste 

Speichelreaction. Magen sofort ausgespült, leer, ohne schwarze Be- 
standtheile. 

Versuch 24. Niederhäuser, Magdalena (vgl. oben), Wiederholung 
des Versuchs. 27. Juli 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit Jodäthylstearin- 


1) Studien über das Chlor und die Halogene im Thierktirper. Von M. Nencki 
u. E. 0. Schoumoff-Simano wsky, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 34. 
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schwarzkapsel schwacher Härtung (H — 1 1 11 Uhr erste Jod- 
reaction im Speichel, Ausheberung. Magen leer, Spülwasser enthält nichts 
Schwarzes. 

Versuch 25. Weibel, Johann, 50 Jahre, Diabetes mellitus. 
28. Juli 1896, 7 Uhr Frobefrühstück mit einer Jodäthylstearinschwarz¬ 
kapsel schwacher Härtung (H = 1 1 / 9 ). 10 1 /* Uhr erste Jodreaction 

im Speichel. Magen sofort ausgespült, leer, Spülwasser enthält nichts 
Schwarzes, ist etwas gallig und gibt keine Salicylreaction. 

Versuch 26. Schär, Marg., 35 Jahre, Icterus unbekannter Ur¬ 
sache mit vollständig entfärbten Stühlen. 24. September 1896, 7 Uhr 
Frobefrühstück mit einer Jodäthylgaultheriakapsel schwacher Härtung 
(H = 1). V 4 stündliche Speichelproben, 1 / 0 stündliche Urinproben. 
9' Uhr erste Jodreaction im Speichel, 9 ' * Uhr Magenausspülung, 
Magen leer, Spülflüssigkeit geruchlos, enthält keine schwarzen Par¬ 
tikelchen und gibt keine Salicylreaction. lO 1 ^ Uhr erste Salicylreaction 
des Harnes. 

Versuch 27. Vivian, Anna, 16 Jahre, Polyneuritis. Anscheinend 
normale Verdauung. 24. September 1896, 7 Ubr Probefrühstück mit 
einer Jodäthylgaultheriakapsel schwacher Härtung (H = 1). Viertel¬ 
stündliche Speichelproben, halbstündliche Urinproben. 9 */< Uhr erste 
Jodreaction im Speichel. 9 '/ 2 Uhr Magenausspülung. Magen leer, 
Spülflüssigkeit ohne Geruch, ohne schwarze Bestandtheile, gibt keine 
Salicylreaction. 

* Versuch 28. Schär, Marg, 35 Jahre, (vgl. oben) Icterus, voll¬ 
ständig entfärbte Stühle. 1. Oktober 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit 
einer Jodäthylgaultheriakapsel schwacher Härtung (H=l). Von 9 Uhr 
an viertelstündliche Speichel- und halbstündliche Urinproben. 9 1 / 4 Uhr 
erste Jodreaction des Speichels, 10 1 / 2 Uhr erste Salicylreaction des 
Harns. 9 ■/« Uhr Magenausspülung. Magen leer, kein Geruch des 
Mageninhaltes nach Gaultheria, keine Salicylreaction, keine schwarze 
Partikelchen. 12 ] / 2 Uhr zweite MagenauBspülung. Befund deB Magen¬ 
inhaltes wieder negativ. 

Versuch 29. Schüpbach, Georg, 24 Jahre, Reconvalescent von 
acuter Myelitis. 1. September 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit einer 
Jodäthylgaultheriakapsel (H = 1). Von 8 :t / 4 Uhr an stündliche 
Speichel- und halbstündliche Urinproben. 9 a / 4 Uhr erste Jodreaction 
des Speichels. 10 1 j i Uhr erste Jod- und Salicylreaction des Urins. 
10 ’/ 4 Uhr Magenausspülung. Magen leer, Spülwasser ohne Geruch 
nach Gaultheria, enthält keine schwarze Partikel, gibt keine Salicyl¬ 
reaction. 12 Uhr zweite Spülung ebenfalls mit negativem Resultat. 

Versuch 30. Beguelin, Ch., Reconvalescent von Purpura. 1. Sep¬ 
tember 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit Jodäthylgaultheriakapsel vom 
Härtungsgrad 1. Von 8 ] „ Uhr an viertelstündliche Speichel- und halb¬ 
stündliche Urinproben. 9 1 / 2 Uhr erste Jodreaction des Speichels und 
erste Salicylreaction des Urins. 10 Uhr Magenausspülung. Magen leer, 
Spülflüssigkeit klar, ohne Geruch, ohne schwarze Partikel und ohne 
Salicylreaction. 

Versuch 31. Rohrbach, Georg, 21 Jahre, Reconvalescent von 
Gelenkrheumatismus. 3. Oktober 1896, 7 Uhr Probefrühstück mit einer 
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Jodäthylgaultheriakapsel vom Härtungsgrad 1. Von 8 1 / 2 Uhr an viertel¬ 
stündliche Speichelproben, halbstündliche Urinproben. 8 8 / 4 Uhr erste 
Jodreaction des Speichels. 9 Uhr erste Salicylreaction des Harns. 
9 8 4 Uhr Magen gespült. Galliges Spülwasser, kein Geruch, keine 
Salicylreaction. 12 Uhr zweite Ausspülung des Magens mit ebenfalls 
negativem Resultat. 

Versuch 82. Decrouzat, Reconvalescent von schwerer Anämie. 
Die Mftgenuntersuchung mittelst des Probefrühstücks ergibt keine freie 
Salzsäure, dagegen Hypermotilität, indem schon nach einer halben Stunde 
der Magen völlig entleert gefunden wird. 7. Oktober 1896, 7 Uhr Probe¬ 
frühstück mit einer Jodäthylgaultheriakapsel vom Härtungsgrad 1. Von 
8 1 / s Uhr an viertelstündliche Speichelproben und stündliche Urinproben. 
Erste Jodreaction 8 Uhr, erste Salicylreaction 10 Uhr. 10 Uhr 
Ausspülung des Magens. Spülflüssigkeit ohne Geruch, ohne Salicyl- und 
Jodreaction, ohne schwarze Partikelchen. 

Versuch 38. Beguelin, Ch., (vgl. Versuch 30). 7. Oktober 1896, 

7 Uhr Probefrühstück mit einer Jodäthylgaultheriakapsel von Härtungs¬ 
grad 2. Von 8 J / 2 Uhr an viertelstündliche Speichel-, halbstündliche 
Urinproben. Erst um 1 Uhr Jodreaction des Speichels und Salicyl¬ 
reaction des Harns. 1 Uhr Magen ausgespült. Spülwasser gibt keine 
Salicylreaction, riecht nicht nach Gaultheria, enthält keine schwarzen 
Partikelchen. 

Versuch 34. Decrouzat, (vgl. Versuch 32). 10. Oktober 1896, 

7 Uhr Probefrühstück mit einer Jodäthylgaultheriakapsel (H = 1). Von 
7 1 2 Uhr an viertelstündliche Speichelproben, von 8 Uhr an halß- 
stündliche Urinproben. Erste Speichelreaction 8 8 4 Uhr, 9 Uhr erste 
Salicylreaction. Beide Reactionen erst um 10 Uhr stark. 10 */* Uhr 
Magenausspülung. Spülflüssigkeit riecht nicht, enthält keine schwarzen 
Partikelchen, gibt keine Salicylreaction. 

4. Serie. Glutoidkapseln gefüllt mit Jodoform in Pulver¬ 
form. Jede Kapsel enthält 0,15 Jodoform, Härtungsgrad 2,9. 

Diese Kapseln sind die nämlichen, welche später für die diagno¬ 
stischen Versuche benutzt wurden. 

Versuch 86. Mäder, Karl, 18 Jahre, Diabetes insipidus 28. De¬ 
zember 1897, 7 Uhr Probefrühstück mit einer Jodoformglutoidkapsel 
(H = 2,9). Von 10 Uhr an stündliche Speichelproben. 10 Uhr Jod¬ 
reaction des Speichels negativ. Ausspülung des Magens. Dieser leer, 
kein Jodoformgeruch, mit Silber kein Acetylengeruch. 10 Uhr Speichel¬ 
reaction negativ, 11 Uhr ebenso, 11 J / 2 Uhr ebenso, Ausspülung des 
Magens, kein Jodoformgeruch des Spülwassers, Acethylenreaction negativ, 
12 Uhr Speichelreaction negativ. 1 Uhr Speichelreaction positiv, Magen 
ausgespült, Spülwasser ohne Geruch, Acethylenreaction negativ. 

Versuch 36. Moser, Francois, 51 Jahre. Atonie des Magens, 
normale Acidität. 28. Dezember 1897, 7 Uhr Probefrühstück mit 
Jodoformkapsel (H = 2,4). 10 J / 4 Uhr Speichelreaction negativ. Aus 

dem Magen eine Probe entnommen. Der Magen enthält noch viel Brod. 
HCl-Reaction des Mageninhaltes positiv. Die entnommene Probe gibt 
keinen Jodoformgeruch, mit Silber keinen Acethylengeruch. 10 1 ' 2 Uhr 
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Speichelreaction negativ, 11 Uhr 5 M. Entnahme einer weiteren Probe von 
Mageninhalt. Magen noch nicht leer, Inhalt ohne Geruch nach Jodoform, 
jnit Silber kein Acethylengeruch, 11,35 Uhr Speichelreaction negativ. 
12 Uhr Speichelreaction positiv, Ausspülung des Magens. Spülwasser 
ohne Jodoformgeruch, mit Silber auch kein Acethylengeruch. 

Versuch 37. Bachmann, Gottfried, 15 Jahre. Sehr blasser Knabe, 
anscheinend normale Verdauung. Diphtheritische Lähmung der Beine. 
28. Dezember 1897, 7 Uhr Probefrühstück mit einer Jodoforrakapsel 
(H = 2,9). 10,20 Uhr Speichelreaction negativ, 10,30 und 11,10 Uhr 

ebenso, Ausspülung des Magens, Spülwasser ohne Geruch, mit Silber 
kein Acethylengeruch. 11,40 Uhr Speichelreaction negativ, 12 Uhr 
ebenso, Ausspülung des Magens, Spülwasser ohne Jodoformreaction, 
mit Silber kein Acethylengeruch. Die Speichelreaction bleibt den ganzen 
Nachmittag negativ. Erst am folgenden Morgen wird sie positiv. 

5. Serie. Glutoidkapseln schwacher Härtung, (H = 1,3) 
gefüllt mit 0,15 Jodoform in Pulverform. 

Versuch 38. Mäder, K., (vgl. Versuch 35). 4. Oktober 1897 

8 Uhr Probefrühstück mit Jodoformglutoidkapsel schwacher Härtung 
(H = 1,3). Viertelstündliche Speichelproben. Speichelreaction erst 
12,45 Uhr positiv. Ausheberungen von Mageninhaltsproben um 9,10 
und 10,15 Uhr. Um 9,10 Uhr enthält das Ausgeheberte noch Speise¬ 
reste mit positiver Congoreaction, es gibt keinen Geruch nach Jodo¬ 
form, mit Silber keinen Acethylengeruch. 10,15 Uhr Magen noch 
nicht leer, die entnommene Inhaltsprobe riecht nach Jodoform und ent¬ 
hält einige sichtbare Körnchen Jodoform. Es ist dies der erste, und 
abgesehen von dem folgenden Versuche, der ein zweifelhaftes Resultat 
lieferte, auch der einzige Versuch, welcher eine Lösung der allerdings 
bloss ganz schwach gehärteten Kapsel im Magen ergab. Dabei war 
aber die Kapsel, wie die mangelhafte Entleerung des Magens ergab, 
abnorm lange daselbst zurückgelialten worden. 

Versuch 39. Moser, Francois, (vgl. Versuch 36). Atonie des 
Magens, normale Acidität (vgl. oben). 4. Oktober 1897, 8 Uhr Probe¬ 
frühstück mit Jodoformkapsel (H = 1,3). Viertelstündliche Speichel¬ 
proben. Stündliche Entnahme von Mageninhaltsproben. Erste Jod- 
reaction im Speichel 10,30 Uhr. Magenausheberung um 9,15 Uhr 
ergibt, dass der Magen zu dieser Zeit leer ist, die Spülflüssigkeit riecht 
nicht nach Jodoform und gibt mit Silber keinen Acethylengeruch. Um 
10,15 Uhr wiederum Magenspülung. Magen leer. Die Spülflüssigkeit, 
die etwas gallig gefärbt ist und unter starken Würgebewegungen herauf¬ 
befördert wurde, w’obei ein Regurgitiren von Duodenalinhalt mit Rück¬ 
sicht auf die gallige Verfärbung sehr wahrscheinlich war, riecht schwach 
aber deutlich nach Jodoform und entwickelt mit Silber in Berührung 
gebracht, deutlichen Acethylengeruch. Jodoformkörnchen sind nicht 
sichtbar. In diesem Falle muss es zweifelhaft bleiben, ob die Kapsel 
sich ira Magen oder im Darm geöffnet hat. 

Versuch 40. Bachmann, Gottfried, 15 Jahre, (vgL Versuch 37). 
Versuchsanordnung wie beim vorigen Fall. 8 Uhr Probefrühstück mit 
Jodoformkapsel (H = 1,3). Viertelstündliche Speichelproben, stündliche 
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Untersuchung des Mageninhaltes. Erste Speichelreaction 11,15 Uhr, 
Magen 9,20 Uhr leer, Spülwasser um diese Zeit ebenso, wie um 
10,20, 11 und 12 Uhr frei von Jodoform. 

Aus diesen Versuchen geht mit Deutlichkeit hervor, dass nur 
einmal (Versuch 38) bei Anwendung schwächster Härtung (1,3) eine 
Glutoidkapsel wahrscheinlich in Folge mangelhafter Motilität des 
Magens — derselbe hatte nach 2 V 4 Stunden das Probefrühstück 
noch nicht bewältigt — im Magen sich öffnete. Stärker gehärtete 
Glutoidkapseln passiren dagegen auch unter derartigen erschwerenden 
Verhältnissen den Magen ungelöst. Es geht daraus hervor, dass, 
wenn man absolute Garantie haben will, dass die Kapseln den Magen 
ungelöst passiren, man die stärkeren Härtegrade (z. B. 3,0) wählen 
muss. Immerhin ist auch bei den geringeren Härtegraden die Wahr¬ 
scheinlichkeit gross (vgl. Versuch 15—18 und 22—24), dass die 
Kapseln, wenn sie nur mit spärlicher Nahrung zusammen gegeben 
werden, intact den Magen passiren, eine Wahrscheinlichkeit, die für 
manche therapeutischen Zwecke genügen dürfte. Wenn erhebliche 
Magenmotilitätsstörungen vorhanden sind, Magendilatation mit oder 
ohne Stenose des Pylorus, dann ist natürlich keine Garantie vor¬ 
handen, dass die Kapseln in nützlicher Zeit in den Darm gelangen, 
und dann ist auch bei den stark gehärteten Kapseln die Möglich¬ 
keit vorhanden, dass sie sich, falls die chemische Magenverdauung 
gut ist, schliesslich im Magen öffnen. Hier wird die Dauer des Aufent¬ 
haltes im Magen im Verhältnis zu den auf S. 457 angegebenen 
Grenzwerthen für die Widerstandsfähigkeit der Kapseln gegen die 
Pepsinsalzsäureverdauung entscheidend sein. Bei den stark gehärteten 
Kapseln dürfte es in Anbetracht dieser Grenzwerthe (Minimum 12 
Stunden) selbst bei sehr erheblicher Motilitätsstörung des Magens 
nicht leicht zu einer Lösung der Hülle im Magen kommen. 

Es wurde schliesslich noch die Frage geprüft, ob es gelingt, 
selbst die ganz schwach gehärteten Kapseln mit Sicherheit durch 
den Magen zu befördern, wenn man sie in nüchternem Zustand ohne 
Nahrung, bloss mit etwas Wasser gibt. 

Versuch 41. Siefert, 20 Jahre, 16. Oktober 1897. Residuen einer 
diphtheritischen Lähmung. Sonst gesund. Es wird dem Patienten 9,30 Uhr 
der Magen durch Ausspülung von den noch sehr reichlichen Ueber- 
resten seines gewöhnlichen Frühstückes gereinigt und ihm dann eine 
Glutoidkapsel schwacher Härtung (H = 1,3, 0,15 Jodoform in Pulver¬ 
form) mit einem Glas Wasser zu schlucken gegeben. Viertelstündliche 
Speichelprohen. Erste Reaction 11,30 Uhr. Sofort Magenausspülung. 
Ragen leer, kein Jodoformgeruch, keine Acethylenreaction. 

Versuch 42. Kurt, 13 Jahre. Diphtheritische Lähpiung, bald 
geheilt. 9,30 Uhr Magen durch Spülung vom Frühstück gereinigt. 
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Dann mit einem Glas Wasser Glatoidkapsel schwacher Härtung (H = 
1,3, 0,15 Jodoformpulver). Viertelstündliche Speichelproben. Erste 
Speichelreaction 11,15 Uhr. Sofortige Ausspülung des Magens ergibt 
leeren Magen, keinen Jodoformgeruch, keine Acethylenreaction. 

Diese Versuche sprechen dafür, dass bei Anwendung schwach 
gehärteter Kapseln die Verabreichung derselben bei leerem Magen 
bloss mit etwas Wasser die intacte Hindurchbeförderung derselben 
durch den Magen begünstigen und erzielen kann, vorausgesetzt, dass 
die Magenmotilität sich normal verhält. 

Ueber Glutoidpillen. 

Das Bedürfniss nach einem dem Magensaft standhaltenden und 
erst im Dünndarm sich lösende Pillen Überzug ist von dem Mo¬ 
mente an, wo das an sich eigentlich schwierigere Problem der Dünn- 
darmkapseln, wie in dem Vorhergehenden gezeigt wurde, gelöst ist, 
nicht mehr sehr gross, weil die meisten Substanzen, die sich für die 
Herstellung von Pillen eignen, sich auch in Kapseln bringen lassen. 
Immerhin können Fälle Vorkommen, wo es wünschenswerth ist, 
Pillen den Character von Dünndarmpillen zu verleihen und es war 
nun die Frage, ob das Glutoid sich auch zur Herstellung von Pillen- 
überzügen eigne. Es zeigte sich, dass es in der That gelingt, aus 
unlöslichen oder schwer löslichen Arzneistoffen solche glutoidirte 
Pillen in tadelloser Weise herzustellen, wenn auch die Technik 
etwas complicirter ist als bei der Kapselbereitung. Wenn auch 
ganz leicht lösliche Substanzen sich zur Verwendung in Glutoid¬ 
pillen ebenso wenig eignen wie zu der Verwendung in Glutoidkapseln, 
so zeigten mir doch die später mitgetheilten Erfahrungen über Ver¬ 
wendung von Chininsalzen in Glutoidkapseln, dass in Betreff der Diffu¬ 
sionssicherheit der Anwendung des Glutoids wesentlich weitere Grenzen 
gesteckt sind als ich anfangs geglaubt hatte. Dies dürfte nun auch 
in Betreff der Glutoidpillen gelten, so dass von der Anwendung 
der Glutoidumhüllung thatsächlich nur die allerleichtest löslichen 
Substanzen ganz ausgeschlossen erscheinen. Es wird Sache der 
Technik sein, auszuprobiren, für welche Fälle die glutoidirten Pillen 
den Glutoidkapseln vorzuziehen sind. 

Praktisch realisirt wurde das Problem der Glutoidpillen bisher 
bloss in Form der glutoidirten Blaud’sehen Pillen. Dass die 
Glutoidpillen im Ganzen die Eigenschaften der Glutoidkapseln theilen, 
und dass, wenn man die Glutoidhülle dick genug macht, jeder 
wesentliche Unterschied zwischen beiden verschwindet, ist von vorn¬ 
herein klar. Es kann deshalb hier wohl auf eine allgemeine Be- 
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sprechung verzichtet werden, indem ich auf die später mitgetheilten 
Eigenschaften der Blaud’schen Glutoidpillen verweise. Es sei 
hier nur noch erwähnt, dass das Glutoid auch durch seine ausserordent¬ 
liche Zähigkeit als Pillenhülle alle früher zum gleichen Zweck 
versuchten Substanzen (Keratin, Salole u.s.w., welche alle sehr 
spröde sind) weit hinter sich lässt und dass es bei genügend starker 
Härtung im Gegensatz zu denselben die Quellung der Pillenmasse 
in hohem Maasse verhindern kann, wodurch auch die Diffusionser¬ 
scheinungen erheblich vermindert werden. 

Diagnostische Verwendung der Glutoidkapseln. 

Im vorletzten Abschnitt wurde nachgewiesen, dass wenigstens die 
stärker gehärteten Glutoidkapseln in der That, wie die Brütofen¬ 
versuche es voraussehen liessen, den Namen von Dünndarmkapseln 
verdienen, d. h. dass sie erst im Dünndarm gelöst werden. Da die 
Brütofenversuche (vgl. Versuch 1—13) ergaben, dass es zweifellos 
das Trypsin und nicht etwa das Alkali ist, welches die Lösung bei 
der künstlichen Verdauung in verhältnissmässig prompter Weise 
herbeiführt, so war der Schluss gerechtfertigt, dass auch im 
menschlichen Körper die Lösung der Kapseln im Darm eine Func¬ 
tion des pancreatischen Saftes sei. Es lag dabei der Gedanke sehr 
nahe, die Glutoidkapseln zu diagnostischen Zwecken in der Weise 
zu verwerthen, dass, normale Motilität des Magens vorausgesetzt, 
ein Punkt, auf den ich noch zurückkommen werde, aus dem Auf¬ 
treten der biologischen Reaction des Kapselinhaltes (Jod im Speichel, 
Salicylsäure im Harn, je nach der Füllung) Schlüsse gezogen wurden 
auf die Activität der intestinalen Ei weissVerdauung resp. die Activität 
der Pancreasfunctionen. Es war nun aber der Einwand möglich, 
dass vielleicht im Darm neben der Wirkung des pancreatischen 
Saftes noch andere Factoren zur Lösung der Kapseln beitrugen, in 
welchem Fall dann die Schlüsse aus dem Auftreten der Reaction 
auf die Intensität der Pancreasverdauung trügerisch waren. Da die 
Physiologie 1 ) dem Darmsaft keinerlei peptonisirende Wirkung zu¬ 
schreibt, so kam in dieser Beziehung höchstens die lösende Wirkung 
in Betracht, welche die Darmbakterien auf die Glutoidhülle vielleicht 
auszuüben im Stande sein könnten. Obschon diese Annahme mit 
Rücksicht auf den Formaldehydgehalt des Glutoids und die stark 
antiseptischen Eigenschaften des Formaldehyds nicht gerade wahr- 

1) Vgl. die Zusammenstellung in G am ge e, Die Physiologie der Verdauung. 
Deutsche Ausgabe und Neubearbeitung von L. As her u. H. R. Beyer 1897. 
F. Deuticke. 
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scheinlich war, so erschien es doch wünschens werth, die Frage 
direct experimentell zu untersuchen. 

Versuch 43. Zu diesem Zweck wurde zunächst die Einwirkung 
des Bacterium coli auf die Glutoidkapseln geprüft. Es zeigte sich, dass 
die in eine Bouilloncultur dieses Microorganismus gebrachten Glutoidr 
kapseln mehrere Tage bei Brüttemperatur unverändert blieben. 

Ferner wurde mittelst Bakteriengemischen folgender Versuch 
angestellt : 

Versuch 44. 22. September 1896. Drei grosse Erlenmeyersche 

Kolben werden mit je J / 4 Pfund gehacktem Fleisch und 500 ccm 
Wasser beschickt und jedem Kolben 1 ccm normaler menschlicher Fäces 
beigeraengt. In jeden der Kolben kommt eine Olutoidkapsel mit Jod¬ 
äthylfüllung vom Härtungsgrad 1 beziehungsweise 2 und 2 J / 2 . Nach 
8 ständigem Aufenthalt der Mischungen in Brüttemperatur bei 39° C. 
sind alle Kapseln intact. Die Gemische werden hierauf 32 Stunden bei 
Zimmertemperatur gehalten. Nach dieser Zeit sind die Kapseln immer 
noch vollkommen intact, obschon die Fäulniss des Gemisches ausser¬ 
ordentlich stark vorgeschritten ist, ebenso nach 60 Stunden am 25. Oktober. 
Nach weiterer 12stündiger Digestion der Mischung in Brüttemperatur 
von 39 0 C. erweisen sich die sämmtlichen Kapseln immer noch als 
intact und wenig gequollen in der faulenden Masse. Bei weiterem 
Aufenthalt der Mischung während 3 x 24 Stunden sind die Kapseln am 
28. October in der verflüssigten Jauche nicht mehr aufzufinden. Die 
Jauche reagirt stark alkalisch. 

Versuch 45. Ein ähnlicher Versuch wurde mit den nämlichen 
Kapselsorten am gleichen Tage (22. September) auch noch mit roher Milch 
angestellt. Drei Proben Milch wurden je mit einigen ccm menschlichen 
Stuhles versetzt und in jede derselben eine der betreffenden Kapseln 
hineingebracht. Nach 8stündigem Aufenthalt der Mischungen bei 39 0 C., 
wobei die Milch natürlich bald gerinnt und ebenso nach weiterem 
öOstündigen Aufenthalt bei Zimmertemperatur sind die sämmtlichen 
Kapseln intact. Von da ab werden die Mischungen wieder (25. September 
Morgens) in eine Temperatur von 39 0 C. gebracht. Am Abend desselben 
Tages, also nach weiteren 12 Stunden in Brüttemperatur, sind die Kapseln 
immer noch fest. Die Kapseln bleiben weiter in der höchst intensiv 
sauer reagirenden Milch bei 39 0 C. Am 28. September Morgens ist die 
Kapsel vom Härtungsgrad 1 völlig verschwunden, die Kapsel vom 
Härtungsgrad 2 ist offen, stark gequollen aber noch gut kenntlich, die 
Kapsel vom Härtungsgrad 2 1 / i , endlich erscheint stark gequollen aber 
noch geschlossen, sie platzt jedoch auf leichten Druck. 

Es geht aus diesen beiden Versuchen hervor, dass zwar die 
Widerstandsfähigkeit der Kapseln gegen alkalische Fäulnissmisch- 
ungen und sauer gährende Bakteriengemenge keine unbegrenzte 
ist, dass aber doch die Glutoidkapseln und zwar selbst die schwach 
gehärteten, intensivster bakterieller Einwirkung, wenn kein pan- 
creatisches Ferment zugegen ist, sehr lange, d. h. mindestens 20 
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Stunden bei 39° C. und dazu noch mindestens 60 Stunden bei 
Zimmertemperatur zu widerstehen vermögen. Es ist dies offenbar 
eine Widerstandsfähigkeit, die für die in Frage stehende diagno¬ 
stische Verwerthung der Glutoidkapseln zur Prüfung der Darmver¬ 
dauung eine mehr als genügende zu nennen ist. 

In Ergänzung dieser Versuche wurde noch die Einwirkung von 
Darminhalt aus verschiedenen Abschnitten des Darmes auf die 
Glutoidkapseln untersucht: 

Versuch 46. Zu diesem Zweck wurde aus einer menschlichen 
Leiche Darminhalt entnommen, 1) aus dem oberen Dünndarm, 2) aus 
dem unteren Dünndarm, 3) aus dem Dickdarm. Der Inhalt des Dünn¬ 
darms kann ohne Weiteres verwendet werden, der Dickdarminhalt wird 
bis zu dickbreiiger Consistenz mit Wasser verdünnt. Mit jeder dieser 
Proben wird in einem Becherglas eine Glutoidkapsel schwächster Härtung 
(Jodäthylkapseln vom Härtungsgrad 1 bei einer Brüttemperatur von 
38 0 C. digerirt. In allen drei Proben erweist sich die Kapsel nach 
6 Stunden noch als vollkommen intact. Aus äusseren Gründen kann der 
Versuch nicht weiter fortgesetzt werden. Auf die analoge Prüfung 
stärker gehärteter Kapseln wurde verzichtet. 

Mit all diesen Feststellungen waren die wichtigsten Erforder¬ 
nisse für die Möglichkeit einer diagnostischen Verwerthung der 
Glutoidkapseln zur Prüfung der Darmfunctioneu gegeben. Es 
mussten aber doch noch eine Anzahl anderer Bedingungen erfüllt 
sein, wenn aus dem Zeitpunkt des Auftretens der biologischen Re- 
action im Harn oder Speichel Schlüsse auf die Intensität der Pan- 
creasverdauung gezogen werden sollten. 

Vor Allem musste die Bedingung erfüllt sein, dass es gelaDg, Glu¬ 
toidkapseln in annähernd constanter Härtung und ausserdem in 
annähernd constanter Wanddicke herzustellen. Ausserdem mussten 
aber die verwendeten Indicatoren eine genügende Zuverlässigkeit 
in Betreff ihrer Resorption und Ausscheidung besitzen. Diese Punkte 
fordern noch eine Besprechung. 

In Betreff der Erreichung eines constanten Härtungsgrades hat 
Herr Dr. Wey 1 and gefunden, dass zwar eine absolute Genauigkeit 
desselben nicht zu erreichen ist, wenn nicht ungewöhnlich viel Zeit 
und Material verwendet wird, dass aber doch der Härtungsgrad sich 
bis zu einer für praktische Zwecke wohl ausreichenden Genauigkeit 
vorausbestimmen lässt. Man muss hier unterscheiden zwischen dem 
durchschnittlichen Härtegrad der Kapseln eines Fabrikationsdatums 
und dem absoluten Härtegrad der einzelnen Kapseln. In ersterer Be¬ 
ziehung theilt mir Dr. W e y 1 a n d mit, dass sich der durchschnitt¬ 
liche Härtegrad durch das gewählte Härtungsverfahren bis auf Diffe- 
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renzen von 3 / 10 Grad nach oben und ebenso viel nach unten, also im 
Ganzen bis auf •/,„ Grad vorausbestimmen lässt Bei der Herstellung 
des Härtungsgrades kann es also Vorkommen, dass man, wo man 
Kapseln von Härtegrad 2 herzustellen wünscht, in den ungünstigen 
Fällen eine Härtung von 1,7 oder 2.3 erreicht. Mehr soll man zur 
Zeit nicht verlangen, da man sonst bisweilen ganze Partien von 
Kapseln wegen unrichtiger Härtung verwerfen müsste, was für die 
Preisstellung sehr ungünstig wäre. Mit diesen Grenzwerthen der 
Vorausbestimmbarkeit der Härtung hängt die auf S. 457 vorge¬ 
schlagene Eintheilung der Kapseln in drei verschiedene Härtegrade 
(schwache, mittlere und starke Härtung) zusammen. Alle diese An¬ 
gaben beziehen sich nun aber bloss auf den mittleren Härtegrad 
und die einzelnen Kapseln können von demselben abweichen und 
zwar je nach der Härtung um 0,25—0,6 nach oben oder unten; 
unter sich können also die einzelnen Kapseln eines Fabrikations¬ 
datums in maximo um 0,5—1,2 differiren, und zwar schwach ge¬ 
härtete um 0,5, solche mittlerer Härtung um 0,8 und solche starker 
Härtung in maximo um 1,2. Dies ist das Resultat umfangreicher 
Versuche, die von der Fabrik selbst angestellt worden sind. 

Aehnliche Unterschiede dürften auch für die Resistenz der 
Kapseln gegen Pepsinsalzsäure Vorkommen. 

Mit der Beantwortung der Frage der Genauigkeit der Erreich¬ 
ung eines bestimmten Härtegrades ist auch die Frage nach der Ge¬ 
nauigkeit der Wanddicke beantwortet, denn in den Fehlern des 
Härtungsgrades sind die Verschiedenheiten der Wanddicke mit in¬ 
begriffen, da der Härtungsgrad praktisch durch Bestimmung der 
Lösungszeit der Kapseln bestimmt wird. 

Dabei ist jedoch, um Missverständnisse und Ueberschätzungen 
der Variationen des Härtungsgrades zu vermeiden, hervorzuheben, 
dass für die Beurtheilung seitens des Arztes bloss die zuletzt er¬ 
wähnten individuellen Abweichungen vom mittleren Härtungs¬ 
grad, der auf den Schachteln angegeben ist, in Betracht kommen, 
da der letztere in der Fabrik durch den Versuch direct bestimmt 
wird. Die Fehlergrenzen des Treffens eines gewünschten mittleren 
Härtungsgrades kommen also bloss für den Fabrikanten in Betracht, 
für den Arzt nur insofern, als sie die Zusammenfassung verschiedener 
Härtungsgrade, wie sie in Abweichung von dem gewünschten 
Härtungsgrad durch den Fabrikanten erhalten werden, unter den Be¬ 
griffen der schwachen, der mittleren und der starken Härtung noth- 
wendig machen. 

Für die praktische Verwerthung der Kapseln, namentlich in 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Diagnostische u. therapeutische Verwendung von Glutoidkapseln. 473 


diagnostischer Beziehung, ist dann noch die Frage zu beantworten, 
ob der einmal festgestellte Härtungsgrad constant bleibt oder ob 
er sich mit der Zeit ändern kann. Die Untersuchung dieses Punktes 
hat ergeben, dass der Härtungsgrad nur so lange zunehmen kann, 
als die Kapseln noch nicht völlig ausgetrocknet sind, dass aber nach 
dem völligen Austrocknen eine Veränderung des Härtungsgrades 
nicht mehr vorkommt. Der auf den Schachteln angegebene Här¬ 
tungsgrad wird, seitdem man über diesen Punkt Erfahrungen ge¬ 
sammelt hat, erst nach völligem Austrocknen in der Fabrik festgestellt. 

Neben der genügenden Oonstanz der Härtung der Glutoid¬ 
kapseln musste aber für die diagnostische Verwendung derselben auch 
noch die Zuverlässigkeit des Indicators zuerst festgestellt 
werden. In dieser Beziehung war vor Allem die Anforderung zu 
stellen, dass der Indicator nur nach Lösung der Kapseln, nicht 
aber vermöge der Diffusion durch die intacte Kapselwand hindurch 
zur Resorption gelangen durfte. In dieser Beziehung haben sich 
vor Allem Füllungen der Kapseln mit pulverförmigem Jodoform und 
pulverförmigem Salol als absolut zuverlässig erwiesen, während mir 
gegen die Anwendung des Jodäthyls und der öligen Jodoform¬ 
lösungen, sowie des salicylsauren Methyls gewisse Bedenken auf¬ 
gestiegen sind. Während ich nämlich frisch hergestellte Gaultheria- 
Jodoformöl- und Jodäthylkapseln bei der darauf gerichteten Prüfung 
diffusionssicher fand und dementsprechend auch den früher mit frischen 
derartigen Kapseln angestellten Versuchen (Versuche 15—34) volle 
Beweiskraft beilegen möchte, habe ich bei der nach längerer Zeit 
ausgeführten Nachprüfung dieser Kapseln gefunden, dass sie für den 
Indicator allmählich in geringem Maasse durchlässig werden können. 
Für die Kapseln mit salicylsaurem Methyl verräth sich dies durch 
das Auftreten eines Geruchs der Kapseln nach Gaultheriaöl und bei 
diesen Kapseln ebenso wie bei denjenigen mit Jodoformöl und Jod¬ 
äthyl lassen sich, wenn sie nicht mehr ganz frisch sind, bei mehr¬ 
stündiger Digestion mit Wasser, Salzsäure und Sodalösungen, in 
der Digestionsflüssigkeit Spuren des Indicators resp. von Salicyl- 
säure und Jod durch die gewöhnlichen Reagentien nachweisen. In 
betreff des Jodes hängt dies wohl damit zusammen, dass Jodoform, 
welches in festem Zustand absolut haltbar ist, in Lösungen stets 
etwas freies Jod abgibt, welches allmählich die Kapselwand im- 
prägnirt und dass auch das Jodäthyl eine sehr leicht zersetzliche, 
Jod abspaltende und dabei sehr flüchtige Substanz ist, welche wohl 
mit der Zeit Jod oder jodhaltige Verbindungen durch die Kapsel¬ 
hülle hindurch diffundiren lässt. Ich habe speciell in Betreff des 
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Jodäthyls diese Durchlässigkeit älterer Kapseln geprüft und ge¬ 
funden, dass bei der Digestion einer mehrere Monate alten Jodäthyl¬ 
kapsel schwächerer Härtung (H — 1) während 5 Stunden einerseits 
in 250 ccm 2% 0 H CI und andererseits in 2 %„ Soda beide Digestions¬ 
flüssigkeiten eine Reaction auf Jod gaben, welche einer Jodkalium¬ 
lösung von 1:125000 = 0,004 : 500 entsprach. Schwächer fallt die 
Diffusion bei älteren öligen Jodoformlösungen aus, während sie bei 
frischen ganz fehlt. Nur in ausserordentlich geringen Spuren gibt 
ferner das salicylsaure Methyl durch die Glutoidkapselwand an die 
saure und alkalische Digestionsflüssigkeit Salicylsäure ab. So un¬ 
bedeutend diese Diffusionswirkungen sind und so wenig sie z. B. 
die therapeutische Verordnung der Gaultheriakapseln als Dünndarm¬ 
kapseln beeinträchtigen, so halte ich es doch für besser, um von 
vornherein jeden Zweifel in Betreff der Correctheit des Verfahrens 
zu entfernen, auf diese Substanzen, überhaupt auf alle flüssigen 
Indicatoren zu diagnostischen Zwecken zu verzichten und hierfür 
ausschliesslich Füllungen mit Jodoform und Salol in Pulverform zu 
verwenden. 

Ich verwende meistens Kapseln mit Jodoformfüllung, es ist 
aber vielleicht empfehlenswerth, zu diagnostischen Zwecken als 
Controle gleichzeitig Salolkapseln oder statt beider auch Kapseln 
mit gemischter Füllung aus Salol und Jodoform zu verwenden, da 
man dadurch die Möglichkeit hat, durch doppelte und dreifache 
Untersuchung des Speichels auf Jod. des Urins auf Jod und Salicyl¬ 
säure den Resultaten grössere Sicherheit zu verleihen. Vorläufig 
beziehen sich aber meine diagnostischen Untersuchungen haupt¬ 
sächlich auf die Anwendung des Jodoforms in Pulverform. Zahl¬ 
reiche Versuche haben mir ergeben, dass dasselbe in Glutoidkapseln 
absolut diffusionssicher ist. Die Kapseln lassen auch keine Jodo¬ 
formdämpfe durch. Sie sind völlig geruchlos. Ich will nur bei¬ 
läufig anfuhren, dass von festen Indicatoren ausser Jodoform und 
Salol auch das Jodantipyrin zu diagnostischen Zwecken versucht 
wurde. Auch dieser Körper kann (in Dosen von 0,15) Verwendung 
Anden, da er in Pulverform ganz diffusionssicher ist. Der Grund, 
dass ich das Jodoform vorziehe, ist wesentlich der Umstand, dass 
dasselbe, vielleicht wegen seiner Flüchtigkeit, vielleicht wegen 
seines grösseren Jodgehaltes, die Jodreaction bei der zur Füllung 
einer einzigen Kapsel geeigneten Dosis prompter und stärker gibt 
als das Jodantipyrin. 

Eine weitere Vorfrage für die diagnostische Verwerthung der 
Glutoidkapseln war die. ob sich das Jodoform in Betreff der 
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Constanz und Raschheit seiner Resorption und der damit 
zusammenhängenden Jodausscheidung im Speichel für 
unsere Zweck eigene. Es wurden, um dies zu entscheiden, eine 
Reihe von Versuchen angestellt über das Auftreten der Jodreaction 
im Speichel nach der Darreichung von kleinen Jodoformdosen ohne 
Glutoidhülle. Als passende in allen Fällen genügende und dabei 
niemals toxische Dosis hat sich bei diesen Versuchen 0,15 Jodoform 
erwiesen. Ich lasse einige auf diese Frage bezügliche Versuchspro¬ 
tokolle folgen, indem ich bemerke, dass die 0,15 Jodoform ein¬ 
geschlossen in eine gewöhnliche zusammensteckbare, nicht ge¬ 
härtete Gelatinekapsel zu einem gewöhnlichen Probefrühstück von 
35 Brot und 400 Thee gegeben wurde. 

Versuch 47. Mäder, Chr., 56 Jahre, Pancreastumor. Magen¬ 
functionen wenig gestört. Der Magensaft enthält freie Salzsäure. 
13. Juli 1897, 6 1 %2 Uhr Probefrühstück mit 0,15 Jodoform ^stünd¬ 
liche Speichelproben. Erste Jodreaction nach 1 Stunde. 

Versuch 48. Berger, Jak., 55 Jahre, Dilataticr ventriculi. Reten¬ 
tionserbrechen. 14. Juli 1897, Versuchsanordnung wie bei Versuch 47. 
Erste Jodreaction nach 1 Stunde. 

Versuch 49. Lechot, 21 Jahre, Atonie des Magens mit freier 
Salzsäure. 14. Juli 1897, 6V 2 Uhr gleiche Versuchsanordnung. Erste 
Reaction nach 1 2 Stunde. 

Versuch 50. Widmer, Job., 24 Jahre, Hyperacidität. 14. Juli 1897, 
7 Uhr Versuchsanordnung wie oben. Erste Reaction nach 1 4 Stunde. 

Versuch 51. Ruch, Jak., 48 Jahre, Hyperacidität mit leichter 
motorischer Insufficienz des Magens. Gleiche Versuchsanordnung. Erste 
Reaction nach 1 4 Stunde. 

Versuch 52. Nussbaum, 37 Jahre, Emphysem, Magenbeschwerden. 
Hyperacidität ohne motorische Störung. Gleiche Versuchsanordnung. 
Erste Reaction nach 1 4 Stunde. 

Versuch 53. Steiner, Jos., 40 Jahre, motorische Insufficienz des 
Magens mit vorhandener freier Salzsäure. 18. Juni 1897, Versuchsan¬ 
ordnung wie oben. Erste Reaction nach Stunde. 

Versuch 54. Schläfli, Elisab., 40 Jahre, unbestimmte Magen¬ 
beschwerden bei normalem Chemismus. 18. Juni 1897, Versuchsanord¬ 
nung wie oben. Erste Reaction nach 1 2 Stunde. 

Versuch 55. Schuhmacher, 24 Jahre, Typhusreconvalescent. 
18. Juli 1897, gleiche Versuchsanordnung. Erste Reaction nach 
1 2 Stunde. 

Versuch 56. Stettier, Friedrich, 49 Jahre, Pancreascarcinom mit 
Retentionserscheinungen seitens des Magens. 14. September 1897, erste 
Reaction bei gleicher Versuchsanordnung nach 3 3 / 2 Stunden. 

Versuch 67. Wasem, Icterus durch Verschluss des Ductus chole- 
dochus. 23. October 1897 gleiche Versuchsanordnung. Erste Reaction 
nach Ä / 4 Stunden. 

Versuch 68. Tschannen. Klinische Diagnose: Magencarcinoin. 
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(Vgl. Versuch 105.) 30. November 1897, Reaction erscheint nicht. Der 

Versuch resp. die Entnahme von Speichelproben kann aber, weil der 
Patient zu schwer krank ist (er starb am folgenden Tag), nur während 
des Vormittages fortgesetzt werden. 

Diese Versuchsreihe ergibt, dass das Jodoform, in Pulverform 
in den Magen gebracht, mit sehr grosser Sicherheit unter den aller¬ 
verschiedensten Verhältnissen und gewöhnlich in kurzer Zeit zur 
Resorption gelangt und eine Jodreaction des Speichels hervorruft, 
mag nun der Magensaft freie Salzsäure enthalten oder nicht, mag 
die Motilität desselben gestört oder normal sein. Die Zeit, die von 
der Einnahme des Jodoforms bis zum Auftreten der Jodreaction 
verstrich, schwankte in den einzelnen Fällen zwischen r 4 und 
3\ 2 Stunden. Jedoch ist der Fall, welcher eine Zeit von 3 1 2 Stunden 
ergab, als ein exceptioneller zu betrachten. Der Fall Tschannen, 
(Versuch 58) kann nicht berücksichtigt werden, weil der Patient so 
schwer krank war, dass er bald nachher starb. (Vergl. Vers. 105.) 
Als Normalzahlen sind die zwischen ’/ 4 und 1 Stunde liegenden zu be¬ 
trachten. Aus den gefundenen Verschiedenheiten geht hervor, dass, 
wenn die Jodoformglutoidreaction diagnostisch für die Beurtheilung 
der Pancreasfunction benutzt werden soll, auf kleine Differenzen 
in dem zeitlichen Auftreten der Reaction bis zu einer Stunde kein 
Gewicht gelegt werden darf, da solche auch von der Schnelligkeit 
der Resorption resp. Ausscheidung abhängig sein können. Ausser¬ 
dem ergibt aber der Fall, wo die Reaction bei offener Jodoform- 
darreichung 3‘ 2 Stunden auf sich warten liess, dass auch starke 
Verzögerungen der Glutoidreaction um einige Stunden nur dann 
mit Sicherheit auf verlangsamte Lösung der Kapseln zurückzufuhren 
sind, wenn durch einen Control versuch der Zeitpunkt der Jodo- 
formreaction nach offen dargereichtem Jodoform festgestellt wurde. l ) 
Daneben mögen vielleicht nach dieser Richtung hin die Schlüsse an 
Sicherheit gewinnen, wenn der Jodoformglutoidversuch in der oben 
besprochenen Weise mit dem Salolgl utoid versuch combinirt wird, 
da es denkbar ist, dass da, wo die Verspätung der Jodreaction an 
einer verzögeiten Resorption liegt, trotzdem die Salicylurreaction 
des Harns rechtzeitig ausfallen kann, was die Verhältnisse sofort 
aufklären würde. Selbstverständlich ist es, dass jeder diagnostischen 

1) Am besten dürfte wohl für diesen Zweck die Darreichung des Jodoforms 
in einer gewöhnlichen Gelatinekapsel mit einem Glas Wasser bei nüchternem Magen 
sein, da durch dieses Verfahren nach den Versuchen v. Mering’s über das Ver¬ 
halten in den Magen eingeführten Wassers das Jodoform wahrscheinlich (bei 
normaler Magenmotilität) sofort in den Darm befördert und dort resorbirt wird, 
wodurch der Vergleich mit dem Resultat der Glutoidversuche exacter wird. 
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Verwerthung einer verspäteten Glutoidreaction an der Hand einer 
genauen Magenuntersuchung die Feststellung vorauszugehen hat, 
dass die Magenmotilität normal ist, dass also die Kapsel rechtzeitig 
in den Darm befördert worden ist, während umgekehrt in dem 
rechtzeitigen Ausfall der Reaction ohne Weiteres der Beweis einer 
normalen Magenmotilität gegeben ist. Aus diesen Ueberlegungen 
geht jedenfalls hervor, dass Fälle, in denen die Glutoidreaction 
rechtzeitig auftritt, eindeutigere Schlüsse gestatten als Fälle, wo 
sie verzögert erscheint. 

Ich theile nun die Casuistik derjenigen Fälle mit, in welchen 
die Jodoformglutoidkapseln in ihrer endgültigen Form (0,15 Jodo¬ 
formpulver, H = 2,9) verwendet wurden, theils um über die Zu¬ 
verlässigkeit der Lösung stark gehärteter Kapseln Aufschluss zu 
erhalten (vgl. S. 458.), theils um in BetrelF der Zeit bis zum Eintritt 
der Speichelreaction und des diagnostischen Werthes dieser Zeit 
eine zuverlässige Basis zu gewinnen. 

Versuchsanordnung. Jodoformglutoidkapseln starker Härtung 
(0,15 pulverförmiges Jodofonu, Härtegrad 2,9). Die Kapseln werden je¬ 
weilen zusammen mit einem Probefrühstück von 35 Brot und 400 Thee 
morgens früh verabreicht. Die Speichelproben wurden bis 12 Uhr 
Mittags 1 4 stündlich, nachher \ stündlich gesammelt. 

Versuch 59. Wegmann, 30 Jahre, Neuritis brach., anscheinend 
normale Verdauung. 3. Juni 1897: Erstes Auftreten der Jodreaction 
nach 6 1 ', Stunden. 

Versuch 60. Gugger, 48 Jahre, Anämie. Im Magensaft keine 
freie Salzsäure, Hypermotilität des Magens. 3. Juni 1897: Erste Reaction 
nach 4 Stunden. 

Versuch 61. Criblet, 62 Jahre, Magen etwas gross, keine Reten¬ 
tionserscheinungen sondern Hypermotilität des Magens, keine freie Salz¬ 
säure. Keine Anämie. 14. Juni 1897: Erste Reaction nach 4 Stunden. 

Versuch 62. Gammenthaler, Ch.. 48 Jahre, Scoliose und Athem- 
beschwerden. Anscheinend normale Verdauung, die jedoch nicht chemisch 
untersucht wurde. 5. Juni 1897 : Erste Reaction nach 6 Stunden. 

Versuch 68. Voirol, 35 Jahre, Epilepsie. Anscheinend normale 
Verdauung, nicht chemisch geprüft. 16. Juni 1897: Erste Reaction nach 
4 1 4 Stunden. 

Versuch 64. Zurflüh, 20 Jahre, hysterische Aphonie, Magen an¬ 
scheinend gesund, nicht chemisch geprüft. 16. Juni 1897: Erste Reaction 
nach 4 1 / 4 Stunden. 

Versuch 65. Lechot, Alfr., 21 Jahre, Atonie des Magens ohne 
eigentliche Retention, normaler Salzsäuregehalt desselben. 5. Juli 1897: 
Erste Reaction nach 4 3 4 Stunden. Controlversuch mit offen dargereichtem 
Jodoform (vgl. Vers. 49): Reacticn nach 1 2 Stunde. 

Versuch 66. Widmer, Joh., 24 Jahre, leichtere Magenbeschwerden. 
Etwas Hyperacidität, keine Retentionserscheinungen. 5. Juli 1897; Erste 
Deutsche» Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 31 
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Reaction nach 4 1 / 4 Stunden. Control versuch mit offen dargereichtera 
Jodoform (vgl. Vers. 50): Reaction nach 1 / 4 Stunde. 

Versuch 67. Schläfli, Elise, 40 Jahre, Pleuritis, leichte Magenbe¬ 
schwerden. normaler Chemismus und normale Motilität des Magens. 
7. Juli 1897: Erste Reaction nach 4 Stunden. Controlversuch mit 
offenem Jodoform (vgl. Vers. 54): Reaction nach 1 0 Stunde. 

Versuch 68. Aegerter, Rosa, 37 Jahre, Magenbeschwerden, nor¬ 
maler Chemismus, leichtere Motilitätsstörung (Atonie, keine eigentliche 
Retention). Erste Reaction nach 4 1 4 Stunden. 

Versuch 69. Ruch, Jak., 48 Jahre, Magenbeschwerden, Hyper¬ 
acidität, leichte atonische Motilitätsstörung. 8. Juli 1897: Erste Reaction 
nach 6 Stunden. Controlversuch mit offenem Jodoform (vgl. Vers. 51): 
Reaction nach 1 / 4 8tunde. 

Versuch 70. Steiner, Josephine, 40 Jahre, Magenbeschwerden, 
etwas Hyperacidität, leichte atonische Motilitätsstörung. Erste Reaction 
nach 6V 4 Stunden. Controlversuch mit offenem Jodoform (vgl. Nr. 53): 
Reaction nach 1 / 0 Stunde. 

Versuch 71. Mäder, Christ., 53 Jahre, grosser maligner Leber¬ 
tumor. Magen Chemismus und -Motilität normal, kein Icterus, Stuhl nor¬ 
mal getärbt. 9. Juli 1897: Erste Reaction nach 10 1 /* Stunden. Con¬ 
trolversuch mit offenem Jodoform (vgl. Vers. 47): Reaction nach 1 Stunde. 
Der Patient starb am 25. Juli. Wenige Tage vorher bekam er gering¬ 
gradigen Icterus. Die Section ergibt ein nussgrosses primäres Carcinom 
des Pancreaskopfes mit Metastasen in der Leber. Der Ductus chole- 
dochus war für die Sonde durchgängig, der Ductus pancreaticus wurde 
leider nicht sondirt. Der gesunde Theil des Pancreas etwas atrophisch. 

Versuch 72. Nussbaum, Joh., 37 Jahre, Emphysem, Magenbe¬ 
schwerden, etwas Hyperacidität (2,7°/ 00 HCl) ohne Motilitätsstörung des 
Magens. 9. Juli 1897: Erste Reaction nach 5 3 / 4 Stunden. Control ver¬ 
such mit offenem Jodoform (vgl. Vers. 52): Reaction nach J 4 Stunde. 

Versuch 78. Berger, Jak., 55 Jahre, Magendilatation mit Re¬ 
tentionserbrechen und Hypersecretion. Erste Reaction nach 6 1 / 4 Stunden. 
Controlversuch mit offenem Jodoform (vgl. Vers. 48): Reaction nach 1 Stunde. 

Versuch 74. Schuhmacher, Fr., 24 Jahre, beginnender Typhus. 
Das Fieber beginnt erst am Abend des Versuchstages. 10. Juli 1897: 
Erste Reaction nach 9 , / 2 Stunden. Controlversuch mit offen darge¬ 
reichtem Jodoform (vgl. Vers. 55): Reaction nach */o Stunde, kann insofern 
nicht als eigentlicher Controlversuch angesehen werden, weil inzwischen 
der Patient in Reconvalescenz eingetreten war. 

Versuch 75. Bourquin, Arthur, 27 Jahre, Magenbeschwerden, 
Hyperacidität ohne Motilitätsstörung. Erste Reaction nach 5 Stunden. 

Versuch 76. Schlappbach, Fr., 22 Jahre, leichter Icterus catarrh- 
alis seit Ende August, Stuhl nicht ganz entfärbt, Magen nicht chemisch 
untersucht. 7. September 1897: Erste Reaction nach 4 x / 4 Stunden. 

Versuch 77. Stettier, Fr., 49 Jahre, ursprüngliche klin. Diagnose: 
Maligner Tumor der Leber, des Pancreas oder der Gallenblase. Icterus 
mässigen Grades ohne vollständige Entfärbung der Fäces. Im rechten 
Hypochondrium fühlt man einen offenbar mit der Leber in Zusammen¬ 
hang stehenden, wenn nicht von ihr ausgehenden höckrigen faustgrossen 
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Tumor. Der Magen ist am Morgen nicht völlig von Speiseresten leer, 
jedoch enthält der Magensaft freie Salzsäure (Acidität l,l° yoo ), was eher 
gegen ein Magencarcinom spricht und an ein Leber oder Pancreascarcinom 
denken lässt. 7. September 1897: Die Glutoidreaction erscheint den 
ganzen Tag nicht, auch am folgenden Tag nicht. Es wird am folgenden 
Tag mittelst der Schlundsonde nach der Kapsel oder Kapselresten ohne 
Erfolg der Magen durchsucht. Im Mageninhalt kein Jodoformgeruch. 
Die Verspätung der Jodreaction im Controlversuch mit offen dargereichtem 
Jodoform (3 1 2 Stunden, vgl. Versuch 56) erklärt nicht das vollkommen 
negative Resultat des Versuches vom 7. September und es wurde deshalb 
ITndurchgängigkeit des pancreatischen Ganges durch die den Icterus be¬ 
dingende Ursache angenommen und deshalb die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
eines Pancreascarcinoms gestellt. Diese Diagnose wird am 24. Sep¬ 
tember 1897 durch die Section bestätigt. Dabei zeigt sich, dass ein 
grosser Tumor des Pancreas den Ductus pancreaticus vollständig ver¬ 
schlossen hat, so dass er nicht mehr sondirt werden kann. Gleichzeitig 
bedingt der Tumor durch Compression eine Stenose des Pylorus, die 
zur Magendilatation geführt hat, für die Kapsel aber noch leicht durch¬ 
gängig sein musste. 

Versuch 78. Winkelmann, Leon., 37 Jahre. Seit langer Zeit 
starker Icterus mit vollständig entfärbten Stühlen. Gallenblase stark ge¬ 
füllt fühlbar. 21. August: Glutoidjodoformreaction bleibt den ganzen 
Tag und auch noch den ganzen folgenden Tag aus. Der Kranke wird 
zur Cholecystenterostomie auf die Abtheilung von Prof. Girard verlegt 
und dort operirt. Er stirbt zwei Tage später an innerer Verblutung. 
Die Section ergibt ein Carcinom des Pancreaskopfes mit vollständigem 
Verschlüsse des Ductus choledochus und pancreaticus. 

Versuch 79, Santschi, Friedr/, 37 Jahre, Lungentuberkulose. 
10. September 1897: Erste Jodreaction nach 7 Stunden. 

Versuch 80. Kupferschmied, Elise, 27 Jahre. Schwere Lungen¬ 
phthise. 16. September 1897: Erste Reaction nach 6 Stunden. 

Versuch 81. Binggeli, Gottfr., 20 Jahre, Facialislähmung, sonst 
gesund. 20. September 1897: Reaction nach 6 1 * Stunden. 

Versuch 82. Blaser, Gottfr., 68 Jahre, Tabes dorsalis. Patient hatte 
früher gastrische Krisen, jetzt ist er scheinbar magengesund. 20. Sep¬ 
tember 1897: Reaction nach 7 1 /* Stunden. 

Versuch 88. Fresard, 42 Jahre, Tabes dorsalis. Scheinbar magen¬ 
gesund. 20. September 1897: Reaction nach 7 */ 2 Stunden. 

Versuch 84. Gloor, Fritz, 24 Jahre, Ischias. Scheinbar magen¬ 
gesund. 20. September 1897: Reaction nach 4 1 /* Stunden. 

Versuch 86. Rentsch, Julie, 17 Jahre. 20. September 1897. 
Hysterie, magengesund. 20. September 1897 : Reaction nach 5 */ 2 Stunden. 

Versuch 86. Dr. B. 23. September. Magengesund. Reaction nach 
5 ! /o Stunden. 

Versuch 87. Spiess, 22 Jahre. Geheilte Bronchitis, scheinbar 
normale Magenverdauung. Reaction nach 6 Stunden. 

Versuch 88. Aeschbacher, Marg., 35 Jahre, Icterus catarrhalis. 
Stuhl nicht ganz entfärbt. 25. September 1897: Reaction während der 
Nacht, also nach 12—24 Stunden. 

31* 
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Versuch 89. Dieselbe Patientin. 23. October 1897. Icterus fast 
vollständig verschwunden. Stuhl und Urin normal gefärbt. Erste 
Reaction nach 7 Stunden. 

Versuch 90. Küpfer, Johann, 50 Jahre , Ulcus ventr. mit starker 
Anämie (15 °/ 0 Hgl), Magenchemismus fast normal. 1,6 u / (l0 HCl, keine 
Retention, 1 Stunde nach dem Probefrühstück werden noch 150 ccm 
Inhalt ausgehebert. 29. October 1897: Erste Reaction nach 5 1 * Stunden. 

Versuch 91. Boileau, Abel, 41 Jahre. Tuberculosis pulm. 
10. October 1897: Erste Reaction nach ö 1 /'* Stunden. 

Versuch 92. Balmer, Rosa, 22 Jahre, Chlorose, 60 °/ 0 Hgl. 

13. October 1897; Reaction nach 4 1 2 Stunden. 

Versuch 93. Frutig, Elise, 28 Jahre, Chlorose, 55 °/ fl Hgl. 

13. October 1897: Reaction nach 5 Stunden. 

Versuch 94. Schärer, Ed., 49 Jahre, Magenbeschwerden, Diarrhoe, 
Alkoholismus, fehlende freie Salzsäure, minimale Acidität, dabei keine 
wesentliche Herabsetzung der Motilität. 18. October 1897: Reaction 
nach 7 1 /* Stunden. 

Versuch 95. Wasem, Fr., 65 Jahre, dauernder Icterus seit 
15 Wochen, Stühle ganz entfärbt, Urin stark icterisch, Leber diffus ver- 
grössert, kein Tumor zu fühlen. Magenuntersuchung ergibt normale 
Verhältnisse. 18. October 1897: Reaction nach 6 Stunden. Patient 
starb am 30. März 1898 und die Section ergab ein nussgrosses Carcinom 
des oberen Theiles des Pancreaskopfes, das den Ductus choledochus ab¬ 
knickte, aber den Ductus pancreaticus vollkommen freiliess. Das Ge¬ 
webe des übrigen Pancreas normal. Der Versuch wird, weil er von 
diagnostischem Interesse ist, am 1. December 1897 wiederholt, Reaction 
nach 5 1 j £ Stunden. Controlversuch mit offenem Jodoform (vgl. Ver¬ 
such 57): Reaction nach s 4 Stunden. 

Versuch 96. Ramseier, Bertram, 44 Jahre, Magenchemismus und 
Motilität normal, kein Icterus. 18. October 1897: Erste Reaction nach 
12 Stunden. 

Versuch 97. Wyss, Elise, 41 Jahre, Verdauungsbeschwerden, 
Hyperacidität, Magen gross, jedoch keine eigentlichen Retentionser¬ 
scheinungen, Verstopfung. 25. November 1897 : Reaction nach 4 Stunden. 

Versuch 98. Streit, Joh., 63 Jahre, Ulcus ventr. Blut im Stuhl, 
starke Blässe. Hyperacidität und Dilatation des Magens. 25. October 1897: 
Reaction nach 7 Stunden. 

Versuch 99. Hofstettier, Joh., 56 Jahre, leichter Icterus catarrhal. 
Stühle nicht ganz entfärbt, Diarrhoe. 29. October 1897: Reaction 
nach 5 */ 2 Stunden. 

Versuch 100. Jenni, Magdalena, 69 Jahre, seit 4 Wochen starker 
Icterus, Fäces ganz entfärbt, in der Gallenblasengegend ein fester Tumor 
zu fühlen. Magenuntersuchung ergibt Acidität von 1,2 °/ 00 freier Salz¬ 
säure. 29. October 1897: Reaction nach 12^ Stunden. 

Versuch 101. Spring, Ernst, 19 Jahre, Enteritis. Stark faulige, 
alkalische Stühle. Milchdiät. 9. October 1897 : mit einer Tasse Milch 
eine Jodoformglutoidkapsel. Reaction nach 4 Stunden. 

Versuch 102. Zeller, Gottfried, 25 Jahre. Fieberhafter Icterus 
mit Milztumor und Albuminurie (Weil’sche Krankheit), kurz dauerndes 
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Fieber, Stuhl nicht ganz entfärbt. 7. Oktober 1897 Versuch nach Auf¬ 
boren des Fiebers bei noch starkem Icterus und nicht ganz entfärbten 
Stühlen: Reaction nach 5 1 / 2 Stunden. 

Versuch 103. Bossard, Luise, 29 Jahre. Reguläre Gallenstein¬ 
kolik. Gallenblase fühlbar, Stuhl ganz entfärbt. 10. Dezember 1897: 
Reaction nach 8 Stunden. 

Versuch 104. Bücher, Marg., Atonische Magendilatation mit freier 
Salzsäure, aber herabgesetzter Acidität (0,8 0 0(J ). Motilität stark herab¬ 
gesetzt, immer Plätschern, Stuhl normal, keine unverdauten Bestandteile 
enthaltend. 10. Dezember 1897: Reaction erst am zweitfolgenden Tage. 

Versuch 105. Tschannen, Sus., 62 Jahre, klin. Diagnose: Care. vent. 
Grosser Tumor in der Pylorusgegend, mit der Leber verwachsen. Keine freie 
HCl, kein Icterus. Hier und da Kaffeesatzerbrechen, keine erhebliche 
Retentionserscheinungen. Versuch am 10. Dezember 1897: Während 
des ganzen Tages keine Reaction. Dieselbe tritt erst am nächsten Tage 
auf. Ein Controlversuch mit offen dargereichtem Jodoform (vgl. Ver¬ 
such 58) konnte leider nicht mehr vollendet werden, indem am 30. De¬ 
zember, kurz nachdem die Patientin Jodoform offen erhalten hatte, sich 
heftiges Erbrechen und ein collapsartiger Zustand einstellte, dem die 
Kranke schon am folgenden Tage erlag. Es ist noch zu bemerken, dass 
erst wenige Tage vor dem Tode sich bei der Patientin ein ziemlich 
hochgradiger Icterus einstellte, mit vollständiger Enttärbung der Fäces. 
Der Fall erfuhr übrigens eine höchst interessante Aufklärung durch die 
Section. Es stellte sich heraus, dass trotz des Kaffeesatzerbrechens und 
der fehlenden freien Salzsäure ein Magencarcinom nicht vorlag. Der 
grosse Tumor in der Pylorusgegend der als ein mit der Leber verwach¬ 
senes Pyloruscarcinom aufgefasst worden war, erwies sich als ein Gallen- 
blasencarcinom mit Gallensteinen und Eiterung in der Gallenblase, das mit 
der Leber, in welcher sich auch Metastasen fanden, verwachsen war 
und auch den Magen fixirt hatte. Das Carcinom hatte nun ausserdem 
in dem kleinen Netz Metastasen gemacht, welche den Ductus chole- 
dochus comprimirten und in einer auffälligen Weise abknickten, wobei die 
centralen Tbeile des Ganges erweitert erschienen. Weitere Metastasen 
drückten vom Omentum minus aus auf das Pancreas. Dasselbe erschien 
deutlich atrophisch und der Ductus pancreaticus war an einer Stelle in 
der Nähe des Kopfes des Pancreas in deutlicher Weise abgeknickt und, wie 
die starke Erweiterung des oberhalb dieser Stelle gelegenen Theiles er¬ 
gab, offenbar in Folge dieser Abknickung mehr oder weniger undurch¬ 
gängig. Es hatte sich also auch in diesem Falle die diagnostische Be¬ 
deutung der Glutoidreaction bestätigt, indem auch hier eine Schädigung 
der Pancreasfunction vorlag, an welche ohne Anstellung des diagnostischen 
Glutoidversuches um so weniger zu denken war, als zu dieser Zeit wie 
angeführt, kein Icterus existirte, welcher an eine Compression des 
pancreatischen Ganges hätte denken lassen. 

Versuch 106. Moser, Francois, 51 Jahre, Bauchschmerzen, mög¬ 
licherweise in Zusammenhang mit Inguinalhernien. Magenuntersuchung 
ergibt freie HCl., Acidität 0,18 °/ po geringe Verminderung der Motilität, 
kein Erbrechen. 21 Dezember 1897: Reaction nach 4 Stunden. 
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Versuch 107. Freudiger, Ed., 23 Jahre, Tob. pulm. 21. De¬ 
zember 1897: Reaction nach 6 Stunden. 

Versuch 108. Wittwer, Marie, 51 Jahre, Diab. mellit. 5. No¬ 
vember 1897 Reaction nach 5 1 2 Stunden. 

Versuch 109. Bäguelin, Frau, 30 Jahre, Cholecystitis ohne 
Icterus. 5. November 1897: Reaction nach 3 Stunden. 

Versuch 110. Winzenried, Rosa, 19 Jahre, Chlorose. 18. No¬ 
vember 1897: Reaction nach 6 Stunden. 

Versuch 111. Chatelain, Mathilde, 18 Jahre, Chlorose, Hgl. 55° n . 
18. November 1897: Reaction nach 6 Stunden. 

Versuch 112. Grosvemier, Julie, 60 Jahre, Tumor abdom. Keine 
Magen- oder Darmerscheinungen, kein Icterus. 18. November 1897 
Reaction bleibt völlig aus, auch am folgenden Tage. 

Versuch 118. Mäder, Karl, 18 Jahre, Diab. insip., anscheinend 
normale Verdauung (vgl. Versuch 35 u. 38). 28. Dezember 1897: Reac¬ 
tion nach 7 Stunden. 

Versuch 114. Moser, Francois, 51 Jahre, (vgl. Versuch 36 und 39). 
Atonie des Magens, normale Acidität. 28. Dezember 1897: Reaction 
nach 5 Stunden. 

Versuch 115. Bracher, Gottl., 13 Jahre, Hereditäre Muskel¬ 
atrophie, normale Magenmotilität, durch Sondirung festgestellt. 28. De¬ 
zember 1897: Reaction erst am folgenden Tage. 

Versuch 116. Zürcher, Joh., 52 Jahre, Care, ventriculi, fast voll¬ 
ständige Stenose der Pylorus, Lumen bloss noch ca. 5 mm. 18. Januar 1898 : 
Reaction tritt nicht ein. Die Kapsel wurde wahrscheinlich im Verlauf 
der folgenden Tage erbrochen. 

Versuch 117. Pfänder, Friedr., 55 Jahre, Care, ventriculi. Zu 
dieser Zeit noch keine Stenoseerscheinungen. 18. Januar 1898: Reaction 
nach 5 Stunden. 

Versuch 118. Trösch, Joh., 36 Jahre, chronischer Icterus. Völlig 
entfärbte Stühle, Ascites. Kein Tumor zu fühlen. 18. Februar 1898: 
es tritt den ganzen Tag keine Reaction ein. Controlversuch mit offenem 
Jodoform: Reaction nach 4 Stunden. Die am 6. April ausgeführte 
Section ergab ein nussgrosses Carcinom des oberen Theiles des Pancreas- 
kopfes, das den Ductus choledochus comprimirte. Ein Verschluss des 
Ductus pancreaticus Hess sich anatomisch nicht feststellen. Der Ductus 
pancreaticus war sondirbar, was allerdings nicht eine Stenosirung während 
des Lebens ausschUesst. 

Versuch 119. Galperin, Leo, 26 Jahre, Icterus catarrhalis. Stühle 
ganz entfärbt. Reaction nach 6 Stunden. 

Wir können nun diese Beobachtungen in diagnostischem 
Sinne analysiren. 

Im Vordergründe des Interesses stehen die 5 Fälle, bei welchen 
die Jodreaction nach Darreichung einer Jodoformglutoidkapsel vom 
Härtungsgrad 2,9 definitiv, auch am folgenden Tage, ausblieb oder 
in ganz evidenter Weise verspätet erst am Abend des Versuchs¬ 
tages auftrat. Der Schluss auf eine gestörte Darm- resp. Pancreas- 
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Verdauung war hier gerechtfertigt. In der That wurde dieser 
Schluss durch die Sectionsresultate aller 5 Fälle bestätigt. 

In den 4 Fällen Mäder (Versuch 71), Stettier (Versuch 77), 
Winkelmann (Versuch 78), Trösch (Versuch 118) handelt es sich um 
Pancreaskopfcarcinome. Das Pancreascarcinom hatte in 2 Fällen 
(77 und 78) den Ductus pancreaticus nachweisbar verschlossen, 
während in dem dritten Fall (118) die Section den Beweis hierfür 
nicht mit Sicherheit zu erbringen vermochte. Jedoch ist es klar, 
dass der letzterwähnte Sectionsbefund (vgl. S. 482) nicht beweist, 
dass nicht doch auch in jenem Falle intra vitam ein Abflusshinder- 
niss für den pancreatischen Saft vorhanden war. In dem 4. Fall 
(Versuch 71, Mäder), wo die Reaction erst nach 10 l j i Stunde zu¬ 
stande kam, handelte es sich ebenfalls um ein Pancreaskopfcarcinom. 
Leider wurde bei der in meiner Abwesenheit ausgeführten Section 
unterlassen, den Ductus pancreaticus auf Durchgängigkeit zu prüfen. 
Höchstwahrscheinlich war derselbe durchgängig, da sonst die Reaction 
wohl überhaupt nicht zu Stande gekommen wäre und wahrscheinlich 
hing die Verlangsamung der Reaction damit zusammen, dass bei der 
Section das Panceras atrophisch gefunden wurde. Es stimmt mit dieser 
Auffassung überein, dass im Sectionsprotokoll bloss von einem nuss¬ 
grossen Knoten im Pancreas die Rede ist, dass der Patient nicht icte- 
risch war und dass der Ductus choledochus durchgängig gefunden wurde. 

Von ganz besonderem Interesse ist der 5. dieser Fälle (Tschannen, 
Versuch 105), wo die negative resp. erst am Tage nach dem Ver¬ 
such eintretende Glutoidjodoformreaction nach den Aufschlüssen der 
Section wieder in unzweideutiger Weise auf eine Störung der Pan- 
creasverdauung zurückzuführen war, da eine Carcinommetastase den 
Ductus pancreaticus abgeknickt und mehr oder weniger verschlossen 
hatte. Hier war die Glutoidreaction zur Zeit der Untersuchung 
das einzige Moment, welches überhaupt an eine solche Mitbethei¬ 
ligung des Pancreas denken liess, da erst wenige Tage vor dem 
Tode durch Compression des Ductus choledochus Icterus entstand, 
der natürlich in erster Linie auf die nachweisbaren Lebermetastasen 
bezogen werden konnte. 

In Anbetracht des Umstandes, dass in meiner Casuistik unter 
den wenigen Fällen, wo die Jodreaction nach Einnahme der Jodo- 
formglutoidkapseln vollständig negativ blieb oder hochgradig ver¬ 
zögert war, sich nicht weniger als 4 Pancreascarcinome und ein Com- 
pressionsverschluss des pancreatischen Ganges durch eine Carcinom¬ 
metastase befanden, lässt sich annehmen, dass diese Untersuchungs- 
inethode gerade für die Erkennung dieser Zustände von Wichtig- 
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keit werden kann. Die negative Glutoidjodoformreaction gesellt 
sich als mindestens gleichwerthiges diagnostisches Merkmal dem 
Icterus der Pancreascarcinome hinzu. Die für die Diagnose ent¬ 
scheidende Frage, mag nun ein Tumor fühlbar sein oder nicht, 
wird häufig sich dahin zuspitzen: Bedingt die den Stäuungsicterus 
hervorrufende Ursache, bei welcher man an die Möglichkeit eines Pan- 
creascarcinomes denkt, gleichzeitig Verschluss des pancreatischen 
Ganges oder nicht? Lässt sich nach dem Resultat des Glutoid- 
versuches ein solcher Verschluss annehmen, so spricht dieses Resultat 
für ein Pancreascarcinom. Im entgegengesetzten Fall ist freilich 
ein Pancreascarcinom nicht sicher auszuschliessen wie der Fall Wasem 
(Versuch 95) ergab. Dieser letztere Fall ist von grossem Interesse. 
Zur Zeit des Versuchs handelte es sich um einen mehrere Monate 
dauernden Icterus mit vollständig entfärbten Stühlen ohne anderen 
palpatorischen Befund, als eine diffus vergrösserte Leber und Milz 
und eine fühlbare, aber kleine, wie geschrumpfte Gallenblase. Die 
Fühlbarkeit der Gallenblase liess eine hypertrophische Cirrhose aus- 
schliessen und die geschrumpfte Beschaffenheit derselben, welche 
nicht den Eindruck eines Carcinoms machte, liess am ersten an 
einen im Choledochus eingekeilten Gallenstein denken, da nach der 
Statistik von Courvoisierbei dauerndem Gallensteinverschluss die 
Gallenblase meist geschrumpft (gewöhnlich in Folge dessen allerdings 
überhaupt nicht fühlbar) gefunden wird. Differentialdiagnostisch kam 
daneben, da es möglich war, ein metastasirendes Magen- oder Darm- 
carcinom auszuschliessen (keine Magenstörungen, freie Salzsäure) in 
Betracht: ein Carcinom des Pancreaskopfes und das allerdings sehr 
seltene primäre Choledochuscarcinom. Neben der geschrumpften 
kleinen Gallenblase schien besonders nach den oben angeführten 
Erfahrungen gegen ein Pancreascarcinom der Umstand, dass bei 
diesem Kranken trotz des absoluten und monatelang dauernden Ver¬ 
schlusses des Choledochus die Glutoidreaction normal gefunden wurde 
(erstes Auftreten nach 5 oder 6 Stunden). Dieser Umstand liess 
zusammen mit der geschrumpften Gallenblase in erster Linie an 
einen, den pancreatischen Gang freilassenden Choledochusstein denken, 
obschon anamnestisch für diese Annahme eigentlich sehr wenig sprach. 
In dem nämlichen Sinn sprach auch die starke Indicanreaction, 
welche — freilich nur wenn man dem Patienten Fleisch zu essen gab 
und den Harn durch Thierkohle entfärbte — im Urin nachweisbar war. 
Die dem Patienten vorgeschlagene Operation wurde verweigert und 
erst 5 1 /* Monate später trat der inzwischen ausgetretene Patient von 
sich aus zur Operation in die chirurgische Abtheilung von Dr. N i e h a n s 
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ein. Dort fand sich bei der Laparotomie ein dem Pancreaskopf ent¬ 
sprechender Tumor und mit Rücksicht auf die Beschwerden, die der 
Kranke von seinem Icterus hatte, beschränkte man sich deshalb auf 
Cholecystenterostomie. Der Patient starb am 30. März 1898 einige Tage 
nach der Operation. Die Section ergab ein Pancreaskopfcarcinom, das 
aber in interessanter Weise den Werth der Glutoidreaction bestätigte. 
Dasselbe bestand nämlich bloss aus einem wallnussgrossen Knoten, 
welcher den Ductus choledochus unter Abknickung und centraler 
Erweiterung vollständig verschloss, dagegen den leicht für die Sonde 
durchgängigen Ductus pancreaticus unabgeknickt, nicht verengt und 
central nicht erweitert an sich vorbei passiren liess. Das Pancreas- 
gewebe war, abgesehen von jenem Knoten, durchaus normal. Es 
bestätigt dieser Fall also den Satz, dass da, wo die Glutoidreaction 
normal ist, der Schluss auf normale Pancreasverdauung zulässig ist, 
illustrirt aber gleichzeitig auch, dass hierdurch ein Pancreas- 
carcinom von beschränktem Umfang nicht mit Sicherheit ausge¬ 
schlossen erscheint. 

Die Frage nach dem Offen- oder Geschlossensein des pancrea- 
tischeu Ganges ist auch sonst für die Diagnostik des Icterus oft 
von Bedeutung. Es führt mich dies dazu, die Icterusfälle 
meiner Casuistik in Beziehung auf die diagnostische Bedeutung der 
Jodoformglutoidreaction zu besprechen. Es kommen hier in Betracht 
die Fälle 76, 99, 119, 88, 103, 100, 102. 

Was zunächst die Fälle von katarrhalischem Icterus betrifft 
(76, 99, 119, 88,) so waren drei derselben insofern nicht characte- 
ristisch, als in allen drei Fällen der Stuhl nicht ganz vollständig ent¬ 
färbt war. Bei dem ersten dieser Fälle (Versuch 76, Schlappbach) trat 
die Reaction sogar auftällig rasch, nach 4‘ 4 Stunde ein, im Fall 
Hofstettier (Versuch 99), Galperin (Versuch 119) nach ungefähr nor¬ 
maler Zeit (5 1 /.,—6 Stunden), beim 4. Fall (Aeschbacher, Versuch 88) 
war die Reaction, obschon auch hier die Stühle nicht ganz entfärbt 
waren, bis zum folgenden Tage verzögert. Erst weitere Unter¬ 
suchungen werden eine sichere Deutung dieser Verhältnisse ge¬ 
statten. Das normale Auftreten der Reaction in den 3 eisten 
Fällen kann daran liegen, dass das Pancreas in diesen Fällen einen 
eigenen Äusführungsgang besass, 1 ) vielleicht aber auch daran, dass 
überhaupt die landläufige Anschauung, dass beim sogenannten Icterus 
catarrhalis der Verschluss immer an der Einmündungsstelle des 
Ductus choledochus in den Darm sitzt, nicht oder wenigstens nicht 
immer zutrifft. In den Fällen Versuch 76 und 99 kann die Ursache 

1) Siehe die Note auf S. 486. 
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freilich auch die UirVollständigkeit des Verschlusses sein, da hier die 
Fäces noch gefärbt waren. Die Verzögerung der Reaction in dem Falle 
Aeschbacher (88) stimmt gut mit der Annahme überein, dass im 
Sinne der gewöhnlichen Annahme der Ductus choledochus und da¬ 
mit zugleich auch der Ductus pancreaticus an der Mündung partiell 
verschlossen war. Interessant war es zu sehen, wie in diesem Fall 
nach Ablauf des Icterus die Glutoidjodoformreaction wieder nach 
normaler Zeit eintrat. Dem gegenüber spricht der Fall Galperin 
(Versuch 119) gegen einen Verschluss an der Mündungsstelle oder 
für die Existenz eines besonderen pancreatischen Ganges. Hier war 
die Reaction normal, obschon die Fäces völlig entfärbt waren. 

Von Interesse ist das Verhalten der Glutoidreaction auch bei 
Fällen von Oholelithiasis mit Icterus. In dem Fall Bossard (Ver¬ 
such 103) war die Glutoidreaction bei völliger Entfärbung der Fäces 
und fühlbarer Gallenblase, also bei völligem Verschluss des Ductus 
choledochus nicht aufgehoben, aber etwas verzögert (nach 8 Stunden). 
Es kann dieser Umstand entweder auf die Existenz eines selbst¬ 
ständigen, vom Ductus choledochus getrennten pancreatischen Ganges 
oder aber darauf zurückgeführt werden, dass die Einklemmung des 
Steines weiter oben gegen die Leber zu stattfand.') 

Den Fall 100 klärte die Section in eigenthümlicber Weise auf. 
Dasjenige, was man als Gallenblasentumor palpirt hatte, war ein 
auffälliger physiologischer Höcker der Unterfläche der Leber (am Lob. 
quadratus) und als Abflusshinderniss für die Galle fand sich bei 
der Autopsie ein kleines, vom Ductus choledochus ausgehendes 
Carcinom, das denselben gerade an der Einmündungsstelle des 
Ductus cysticus verschloss. Mit diesem Befund war die nicht feh¬ 
lende Glutoidreaction ebensogut im Einklang, wie mit der klinisch 
gemachten Annahme eines Gallenblasencarcinoms. 

Bei Zeller (Versuch 102) handelte es sich um einen Fall von 
fieberhaftem Icterus oder Weilscher Krankheit mit Albuminurie und 
Milztumor. Die Glutoidreaction war hier normal, was aber zu 
weiteren Schlüssen über den Sitz der Ursache des Icterus nicht 
berechtigt, weil die Stühle nicht ganz vollkommen entfärbt waren. 

1) Es wäre im Interesse der Diagnostik wünschenswert!^ wenn die Frage, 
wie häufig der Ductus pancreaticus mit dem Choledochus ein gemeinsames End¬ 
stück theilt, wie häufig daneben ein accessorischer pancreatischer Gang vorhanden 
ist und wie häufig endlich beide Gänge vollkommen getrennt in den Darm 
münden, von anatomischer Seite eine statistische Neubearbeitung erfahren würde. 
Bisher schien die Frage kein erhebliches Interesse zu haben und wurde deshalb 
in den anatomischen Darstellungen nicht genau genug beantwortet. 
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Von den übrigen Fällen meiner Glutoidcasuistik führe ich bloss 
noch die folgenden als diagnostisch interessant an: 

Die Fälle Gngger und Criblet (60 u. 61) gehören zu jenen nicht 
seltenen Vorkommnissen, bei denen theils unter dem Bilde einer 
schweren Anämie (Gugger), theils ohne eine solche (Criblet) der 
Magenchemismus in hohem Grade gestört erscheint (keine freie 
Salzsäure, geringe oder sogar fehlende Acidität), wo aber trotzdem 
durchaus keine Verdauungsbeschwerden vorhanden sind, weil, wie 
sich an der Hand des Probefrühstücks zeigen lässt, die Motilität 
des Magens ausserordentlich verstärkt ist, so dass sehr kurze Zeit, 
oft schon eine Viertelstunde nach dem Frühstück, der Magen leer 
gefunden wird, und weil die Darmverdauung vicarirend mehr als 
das Normale leistet, wie sich in diesen Fällen gerade mittelst der 
Glutoidmethode zeigen liess. In der Tliat gehören diese beiden 
Fälle in Folge der vermehrten Motilität des Magens und der vor¬ 
züglichen Verdauungskraft des pancreatischen Saftes zu denjenigen, bei 
welchen die Glutoidreaction mit am raschesten (nach 4 Stunden) auftrat. 

Bemerkenswerth sind ferner die Fälle Lechot und Aegerter 
(Versuche 65 und 68), wo trotz atonischer Motilitätsstörung des 
Magens die Glutoidreaction sehr rasch eintrat. Sie zeigen, dass 
auch hier die Darmverdauung vicarirend den Defect der Magen¬ 
verdauung compensiren kann und dass jedenfalls auch hier aus dem 
normalen Eintreten der Glutoidreaction keineswegs ein normales 
Verhalten des Magens erschlossen werden kann. 

Umgekehrt zeigt der Fall Ramseier (Versuch 96), dass selbst 
bei vollkommen normaler Magenverdauung und ohne dass das Be¬ 
stehen von Icterus auf die Möglichkeit einer Schädigung derPancreas- 
verdauung hindeutet, die Reaction hochgradig (bis zu 12 Stunden) 
verlangsamt sein kann. Der betreffende Krankheitsfall verlief unter 
dem Bilde einer Cardialgie. Es muss sich hier um eine Störung der 
pancreatischen Secretion gehandelt haben, wie sie bisher unseren 
Untersuchungsmethoden durchaus unzugänglich waren (Pancreas- 
steine?). Der Fall ist allerdings insofern nicht einwandsfrei, als 
der Controlversuch mit offen dargereichtem Jodoform nicht aus¬ 
geführt wurde, allein bei der durchaus normalen Magenverdauung 
und dem Fehlen von Verdauungsbeschwerden ist kaum daran zu 
denken, dass die Verzögerung der Glutoidreaction bloss auf einer 
so erheblichen Verlangsamung der Resorption beruhte. 

Fall Schumacher (Versuch 74), Typhus, und Santschi (Ver¬ 
such 79), Lungentuberkulose, zeigen, wie bei diesen Allgemein¬ 
erkrankungen die Schädigung des Organismus unter Anderen in 
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einem verspäteten Auftreten der Glutoidreaction sich äussern kann. 
Erst genauere Controlprüfungen, welche hier nicht ausgeführt 
wurden, hätten entscheiden können, ob in diesen Fällen eine Störung 
der Magenfunction (Motilitätsstörung) oder eine secretorische Störung 
des Pancreas oder endlich eine Störung der Jodoformreaction an 
sich (Resorption und Ausscheidung) im Spiele war. 

Andererseits zeigt der Fall Kupferschmied (Versuch 80), der 
ebenfalls eine schwere Lungentuberkulose betrifft, dass auch bei 
dieser Krankheit in manchen Fällen die Verdauungsfunction des 
Pancreas sich normal verhalten kann. 

Die Fälle Balmer, Frutig und Chatelain (92, 93 und 111) 
zeigen, dass bei Chlorosen mittleren Grades die pancreatische Ver¬ 
dauung vollkommen normal sein kann. 

Der Fall Spring (Versuch 101), in welchem es sich um eine 
schwere, infectiöse Enteritis mit stark alkalischen, intensiv fauligen 
Stühlen handelte, und in welchem die Glutoidreaction besonders 
rasch auftrat, lässt daran denken, dass hier die alkalische Be¬ 
schaffenheit des Darminhaltes die Pancreaswirkung verstärkte. Mit 
der Annahme einer intensiven Wirkung des pancreatischen Saftes 
bei starker Fäulniss des Darminhaltes stimmte hier überein die 
starke Indicanreaction des Urins. 

Die Fälle Bücher, atonische Magendilatation (Versuch 104), und 
Zürcher (Versuch 116), carcinomatöse, fast impermeable Magen- 
strictur, zeigen, wie mitunter durch schwere Motilitätsstörungen 
des Magens die Glutoidreaction in hohem Maasse verzögert oder 
sogar verhindert werden kann, so dass, falls nicht die nöthigen 
Control versuche gemacht werden, irrthümliche Schlüsse auf eine 
Störung der Pancreassecretion gezogen werden könnten. 

Dagegen zeigt der Fall Pfänder (Versuch 117), dass auch bei 
Magencarcinomen mit schwerer Kachexie, falls die Entleerung des 
Magens nicht behindert ist, die Glutoidreaction in normaler Zeit 
eintreten kann. 

Die Fälle Blaser (Versuch 82) und Fresard (Versuch 83), beides 
Tabesfälle, zeigen, dass leichte Verzögerungen der Glutoidreaction auch 
bei anscheinend Verdauungsgesunden Vorkommen können. Woran 
hier die Störung lag, das wäre allerdings erst durch eine gleich¬ 
zeitige genaue Magenuntersuchung und den Control versuch mit offen 
dargereichtem Jodoform nachzuweisen gewesen. 

Der Fall Ramseier (Versuch 96) ist ein Beispiel, wie auch 
bei vollkommen sicher als normal festgestellter Magenverdauung die 
Reaction durch Störung der Pancreasverdauung erheblich verspätet 
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zu Stande kommen kann. Freilich fehlt auch hier der Control¬ 
versuch mit offen dargereichtem Jodoform zur Prüfung der Resorption. 
Jedoch ist es sehr unwahrscheinlich, dass die Verspätung der 
Reaction hier an einer verzögerten Resorption oder Ausscheidung 
lag, da ich bei normaler Magenverdauung bisher eine verzögerte 
Resorption oder Ausscheidung des Jodoforms nicht gefunden habe. 

Ein gewisses Interesse verdient der FallWittwer (Versuch 108), 
schwerer Diabetes mellit., bei welchem die Glutoidreaction nach 
normaler Zeit auftrat. Es ist dieser Befund von Interesse mit Rück¬ 
sicht auf den in neuerer Zeit aufgedeckten Zusammenhang zwischen 
Diabetes mellit. und Pancreaserkrankungen. Diese Beobachtungen 
werden übrigens bestätigt durch den Befund bei 2 weiteren Fällen, 
die allerdings mittelst anders gefüllter Glutoidkapseln untersucht 
wurden und deshalb in der vorstehenden Casuistik, die sich aus¬ 
schliesslich auf Jodoformkapseln bezieht, nicht aufgeführt wurden. 
Ich meine erstens den Fall Weibel (vgl. Versuch 25), welcher 
mittelst einer Jodäthylkapsel und den nachfolgenden Fall* welcher noch 
mit den anfänglich verwendeten Jodoformölkapseln geprüft wurde. 

Versuch 120. Degen, Richard, ca. 40 Jahre, Diab. mellit 24. Januar 
1896, Morgens 8 Uhr Probefrühstück mit 3 Jodoformölindigokapseln 
mittlerer Härtung zu je 0,05 Jodoform. Erste Jodreaction des Speichels 
nach 3 Stunden. 

Es stimmen diese Thatsachen völlig mit der aus den bekannten 
v. M e r i n g und M i n k o w s k i’schen Versuchen sich ergebenden 
Annahme überein, dass, soweit überhaupt beim menschlichen Diabetes 
mellit. das Paucreas im Spiele ist, es sich dabei keineswegs um den 
Wegfall seiner verdauenden Function handeln kann, und mit der 
Erfahrung, dass die Diabetiker in der Regel eine sehr gute Ver¬ 
dauung besitzen. 1 ) 

Die übrigen Fälle der Casuistik mögen hauptsächlich dazu dienen, 
die normalen Verhältnisse zu illustriren. Es ergibt sich aus denselben, 
dass in der Norm die mit einem Probefrühstück von 35,0 Brot und 
400 Thee eingenommenen stark gehärteten Jodoforraglutoidkapseln 
(0,15 Jodoform, Härtegrad 2,9) mit Sicherheit im Organismus zur 
Lösung kommen, und dass im Allgemeinen als optimale Dauer bis 

1) Seitdem hatte ich Gelegenheit, noch 3 Fälle von Diabetes mellitus in Be¬ 
treff des Verhaltens der Jodoformglutoidreactiou zu untersuchen. In allen Fällen 
trat die Reaction noch am Versuchstage ein, beim ersten Patienten (Aeschbach, Willi., 
34 Jahre, Versuch am 5. März 1898) trat sie nach 6 Stunden, beim zweiten, der 
gleichzeitig an vorgerückter Lungentuberkulose litt (Blank, Joh., 23 Jahre, Ver¬ 
such am 7. März 1898) nach 7'/* Stunden, beim dritten (Weber-Blum Ros., ob 
Jahre) erst nach 9 Stunden ein. Alle diese Fälle waren schwerer Natur. 
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zum Auftreten der Reaction 4 Stunden angenommen werden können. 
Nicht selten jedoch lässt die Reaction auch bei scheinbar Gesunden 
6 Stunden auf sich warten und nur in Ausnahmefällen (Beguelin, 
Versuch 109) wird die Reaction schon nach 3 Stunden positiv. 

Aus diesen Mittheilungen geht hervor, dass das Auftreten der 
. Jodreaction im Speichel nach Darreichung einer Glutoidkapsel starker 
Härtung diagnostisch für die Diagnose von Störungen der Darm- 
resp. der Pancreasverdauung verwerthbar sind, mit Sicherheit 
freilich nur dann, wenn in Fällen, wo die Glutoidreaction verspätet 
erscheint, gleichzeitig auch die Magenfunctionen (namentlich die 
Magenmotilität) in exacter Weise untersucht und ausserdem der 
Controlversuch über Resorption und Ausscheidung des offen dar¬ 
gereichten Jodoforms angestellt wird. Besonderen Werth hat die 
Glutoiduntersuehung für die Diagnose des Sitzes des Verschlusses 
der Gallenwege und somit für die Diagnose des Pancreascarcinoms. 
Hier muss aber natürlich das Resultat des Versuches mit einer ge¬ 
wissen Kritik verwerthet werden, weil nicht jedes Pancreascarcinom 
(Fall Wasem Vers. 95) den Abfluss von pancreatischem Saft in den 
Darm beeinträchtigt. Der oben geführte Nachweis, dass nicht selten 
Störungen der Pancreasfunction bei scheinbar verdauungsgesunden 
Menschen Vorkommen, lässt daran denken, dass solche früher nicht 
diagnosticirbare Störungen den Schlüssel zum Verständniss mancher 
ätiologisch unklarer Krankheitsbilder geben. Auffällig war nament¬ 
lich die schlechte Pancreasverdauung in einem Fall von hereditärer 
Muskelatrophie ( Versuch 115). und es wäre nicht undenkbar, dass der¬ 
artige Störungen der Eiweissverdauung für das Zustandekommen 
dieser ätiologisch noch so räthselhaften Erkrankungen sich 
von pathogenetischer Bedeutung erweisen werden, worüber weitere 
Untersuchungen Aufschluss geben müssen. Dass eine solche Störung 
der Pancreasverdauung jedoch nicht constant bei der juvenilen 
Muskelatrophie vorkommt, zeigte mir ein weiterer Fall von Pseudo¬ 
hypertrophie (Balmer, Hans, 15 Jahre, wo der vorgenommene 
Glutoidversuch ein ganz normales Resultat liefert. Dagegen ergab 
ein dritter Fall von juveniler Muskelatrophie (Knabe Farine, 
8 Jahre alt) wieder eine deutliche Verspätung der Glutoidreaction 
(9 Stunden). 

Bemerkenswerth war es, dass zwar nicht immer, aber doch in 
mehreren Fällen sich die durch Glutoidkapseln festgestellte Störung 
der Darm Verdauung auch schon durch die makroskopische Unter¬ 
suchung der Stühle, die meiner Ansicht nach etwas zu sehr ver¬ 
nachlässigt wird, eine Bestätigung erfuhr, indem die Stühle reich- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Diagnostische u. therapeutische Verwendung von Glutoidkapselu 491 


lieh unverdaute Nahrungssubstanzen erkennen Hessen. Es kann 
dieser Zustand (Lienterie) sowohl mit als ohne Diarrhoe zur Be¬ 
obachtung kommen. 

Ausser für die Erkennung von Störungen der Pancreasfunctionen 
scheint mir die Prüfung der Verdauung mittelst Jodoformglutoid- 
kapseln auch für ein tiefergehendes kUnisches Studium des bisher 
viel zu wenig genau analysirten Symptomencomplexes der Diarrhoe 
Aussichten zu bieten. Es werden sich mittelst der diagnostischen 
Glutoidkapseln diejenigen Fälle von Diarrhoe, bei welchen die Ver¬ 
dauung und Ausnutzung der Nahrung eine gute ist (Abnndanz der 
Darmsäfte, lebhafte Peristaltik), von denjenigen unterscheiden lassen, 
bei welchen die Verdauung gelitten hat (Transsundation, Störung 
der Resorption, allzu rasche Entleerung, welche der Verdauung nicht 
genügende Zeit lässt). 

Um die diagnostischen Erwägungen abzuschüessen, will ich 
bloss noch anführen, dass natürlich das Jod auch in dem Harn der 
Patienten gesucht werden kann, im Allgemeinen ist jedoch die Unter¬ 
suchung des Speichels vorzuziehen, weil derselbe leichter zu jeder 
Zeit erhältlich ist und weil, wie mir wiederholte Beobachtungen 
ergaben, der Speichel häufig wesentüch früher die Jodreaction gibt 
als der Urin. Scheut man vor der Umständlichkeit, den Urin in 
kurzen Intervallen getrennt auffangen zu lassen, nicht zurück, so 
würde sich dann jedenfalls empfehlen, neben den mit Jodoform ge¬ 
füllten Kapseln gleichzeitig auch solche mit Salol oder statt dessen 
Kapseln mit gemischter Füllung zu verwenden, was den Vortheil hat, 
dass die Salicylreaction und die Jodreaction sich gegenseitig controliren. 

Endlich schlage ich zur Erleichterung der Verständigung für 
die in Frage stehende diagnostische Reaction den abgekürzten Namen 
der „Glutoidreaction“ vor, wobei, wenn nichts Anderes bemerkt 
wird, die Jodreaction des Speichels nach Glutoidkapseln vom Härtungs¬ 
grad 2,9 oder 3,0 mit einer Füllung von 0,15 Jodoformpulver ge¬ 
meint ist, während da, wo von anders ausgeführten Glutoidreactionen 
die Rede ist, dies durch besondere Bezeichnung, wie Jodoform- 
glutoidreaction des Harns, Salolglutoidreaction etc. zu bezeichnen wäre. 

Einiger Bemerkungen bedarf noch die Frage der Constanz 
der Resultate bei den diagnostischen Glutoidversuchen. Für 
denjenigen, welcher sich viel mit der genaueren Untersuchung von 
Verdauuugskranken befasst hat, bedarf es keiner weiteren Aus¬ 
einandersetzung, dass von einer absoluten Constanz der Resultate 
hier, wo so viele Factoren Zusammenwirken, nicht die Rede sein 
kann. In der That habe ich denn auch bei Wiederholung des 
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nämlichen Versuchs bei ein und demselben Patienten oft erheblich 
abweichende Resultate erhalten. Abgesehen davon, dass die pan- 
creatische Function wohl ebensogut wie jede andere Function des 
Körpers in ihrer Intensität wechselt, ist hierbei namentlich auch ent¬ 
scheidend das bekanntlich häufig von Tag zu Tag wechselnde Ver¬ 
halten der Magenmotilität. Es zeigt sich dies z. B. bei den Pati¬ 
enten Moser und Mäder (vgl Vers. 35, 36) bei welchen an zwei 
eine Woche aus einander liegenden Tagen der Magen mittelst der 
Schlundsonde untersucht wurde. Am 28. December 1897 ergab die 
Schlundsondenuntersuchung bei Mäder 3 Stunden nach dem Probe¬ 
frühstück einen völlig leeren, bei Moser ebenfalls 3 Stunden nach 
dem Probefrühstück einen ziemlich stark gefüllten Magen, während 
bei der Wiederholung dieser Untersuchung am 4. Januar 1898 sich 
die beiden Patienten ohne nachweisbare Ursache und ohne dass irgend¬ 
welche krankhaften Symptome von Seiten des Magens da waren, 
sich gerade umgekehrt verhielten. Man wird mit Rücksicht auf 
solche wechselnde Befunde gut thun, in Fällen, wo auf das Resultat 
der Untersuchung mittelst Glutoidkapseln wirklich Erhebliches an¬ 
kommt, den Versuch zu wiederholen. 

Endlich möchte ich noch für die Zukunft den Vorschlag machen, 
für diagnostische Zwecke statt einer Glutoidkapsel zu 0,15 Jodo¬ 
form vielmehr 3 Kapseln zu 0,05 zu verabreichen. Es hat dies den 
Vortheil, dass dadurch allfällige Fehler der Härtung (die Ab¬ 
weichungen der einzelnen Kapseln) vom Mittelwerth der Härtung 
ausgeglichen werden. Auch dürfte das Verfahren hierdurch auch 
bei Kindern anwendbar werden, für welche die Dose von 0,15 Jodo¬ 
form etwas hoch wäre und denen dann je nach dem Alter bloss 
eine oder zwei dieser Kapseln zu 0,05 Jodoform gegeben werden 
könnten. Solche Kapseln werden jetzt von der Fabrik auch angefertigt. 

Ueber die therapeutische Verwerthung der Glutoid¬ 
kapseln. 

Der allgemein therapeutische Gesichtspunkt, der mich bei 
dem Problem der Glutoidkapseln und -Pillen leitete, war wie schon in 
der Einleitung erwähnt, das Bestreben, dem Körper Arzneisubstanzen 
so einzuverleiben, als ob sie direct unter Umgehung des Magens in 
den Darm gebracht würden. Ich habe in meiner ersten Mittheilung 
über Glutoidkapseln (1. c.) auf die verschiedenen Vortheile einer der¬ 
artigen Medication hingewiesen. Es handelt sich dabei nämlich 
darum: 1. Substanzen, deren Localwirkungen im Darm durch die 
chemische Einwirkung der Magenverdauung aufgehoben (z. B. 
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Pancreaspräparate) oder schon durch die resorbirenden Einflüsse 
des Magens illusorisch gemacht werden (Darmantiseptica, Alkalien 
und Säuren, Gallensalze u. s. w.) gegen diese Einflüsse geschützt 
in den Darm zu bringen. 2. Substanzen, welche auch in Betreff 
ihrer Allgemeinwirkung die Einflüsse des Magens nicht ertragen, 
ungefährdet dem Körper einzuverleiben. 3. Substanzen, gegen welche 
der Darm toleranter ist als der Magen dem Körper unter Ver¬ 
meidung unangenehmer Nebenwirkungen einzuverleiben. Es geht 
nun aus den Resultaten der exakten Prüfung, wie sie in dem Vor¬ 
stehenden mitgetheilt worden sind, hervor, dass die Glutoidkapseln 
jenes Problem nach der — um mich so auszudrücken — grob 
mechanischen Seite hin erfüllen. Dagegen kann die Frage, ob die 
Glutoidhülle den Kapsel- resp. Pilleninhalt auch genügend gegen 
chemische Einwirkungen des Magensaftes schützt und ob unter 
Umständen auch löslichere Substanzen in genügender Weise durch 
die Glutoidhülle zurückgehalten werden, natürlich nicht im All¬ 
gemeinen, sondern bloss für jeden Fall gesondert beantwortet werden. 

Ich werde im Verlauf der Darstellung auf diese Frage zurück¬ 
kommen und referire nun in dem Folgenden über die bisher ver¬ 
suchten Kapselfüllungen. Es soll dies an der Hand der oben ge¬ 
gebenen Eintheilung der verschiedenen Zwecke der Glutoidkapseln 
geschehen, wobei jedoch zu bemerken ist, dass vielfach die Dar¬ 
reichungsform der Glutoidkapseln nicht bloss dem einen der ge¬ 
nannten Zwecke dient, sondern mehreren und je nach dem Krank¬ 
heitsfall bald dem einen bald dem anderen. 

Es ist selbstverständlich, dass der für die einzelnen Zwecke 
wünsch bare Härtungsgrad verschieden sein muss. Glutoid¬ 
kapseln mit Füllungen, welche die Gefahr der Diffusion oder der chemi¬ 
schen Veränderung durch den Magensaft darbieten, müssen stärker 
gehärtet werden als solche, welche ganz unlösliche und chemisch 
wenig veränderliche Substanzen enthalten. Ferner richtet sich der 
wünschbare Härtegrad auch nach der Leistungsfähigkeit der Darm¬ 
verdauung, und es kann in Fällen, wo darüber Zweifel existiren 
der therapeutischen Anwendung der diagnostische Glutoidversuch, 
wie er oben dargestellt wurde, vorausgeschickt oder mit der¬ 
selben combinirt werden, indem man den Patienten am Morgen eine 
Jodoformglutoidkapsel zu schlucken gibt und am Nachmittag die 
Lösung derselben durch Untersuchung des Speichels feststellt. Bei 
manchen Füllungen, deren Resorption sich im Harn durch das Auf¬ 
treten eines characteristischen Geruchs, einer Färbung oder einer 
characteristischen chemischen Reaction verräth (Terpentinöl, und 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 3- 
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andere Balsamica, Methylenblau, Salicylpräparate), ist die Anstellung 
des Glutoidversuchs natürlich überflüssig. Eventuell können auch 
bei der Einleitung einer Behandlung mit Glutoidkapseln einige 
Stühle auf allfällig unverdaut abgehende Glutoidkapseln unter¬ 
sucht werden, ein Verfahren, welches aber natürlich weniger an¬ 
genehm und umständlicher ist als der Glutoidjodoformversuch. Als 
conditio sine qua non freilich möchte ich derartige erschwerende 
Bedingungen für die therapeutische Anwendung der Glutoidkapseln 
nicht aufstellen, da ja nach der in dieser Arbeit enthaltenen Casu- 
istik und einer grossen Zahl anderer hier nicht veröffentlichter 
Erfahrungen, die Glutoidkapseln, die ganz seltenen Ausnahmefalle 
abgerechnet, die jenes hohe diagnostische Interesse haben, immer ver¬ 
daut werden. Bei der Wahl des Härtungsgrades muss jedenfalls auch 
Rücksicht genommen werden darauf, ob die Kapseln zur Nahrung oder 
bei leerem Magen eingenommen werden. Nimmt der Patient die Kap¬ 
seln in den leeren Magen oder bloss mit wenig leichter Nahrung oder 
etwas Wasser, so werden wahrscheinlich, wie die Versuche 41 und 
42 ergeben, die Kapseln schon bei ganz geringer Härtung den Magen 
ungelöst passiren (vorausgesetzt, dass die Magenmotilität normal ist), 
während, wenn die Kapseln den Insult der Verdauung eines reich¬ 
lichen Mittagessens aushalten sollen, die höheren Härtungsgrade 
gewählt werden müssen. Es ist jedoch zu bemerken, dass vom 
rein praktischen Gesichtspunkt aus, abgesehen von einzelnen 
Fällen, wo die allerstrengsten Anforderungen in Betreff 1 der Wider¬ 
standsfähigkeit gestellt werden müssen, es auf den Grad der Här¬ 
tung zu therapeutischen Zwecken nicht allzu viel ankommt, weil 
die schützende Wirkung der Glutoidhülle auch dann werthvoll 
erscheint, wenn der Schutz nicht absolut, sondern bloss relativ ist. 
Jedenfalls dürften für die therapeutischen Zwecke mittlere Här¬ 
tungen meist genügen. In allen Fällen wird es bei der Verwen¬ 
dung der schwächer gehärteten Kapseln wünschenswerth sein, die 
Kapseln mit möglichst wenig Nahrung oder bloss mit wenig Wasser 
in den leeren Magen zu bringen. 

Es ist hier auch noch der Ort, die Frage einer allfälligen 
Giftigkeit oder wenigstens einer schädlichen Wirkung des Glutoids 
zu besprechen, die bei quantitativ unbegrenzter therapeutischer An¬ 
wendung der Glutoidkapseln in Betracht kommen könnte. In dieser 
Beziehung kann ich mittheilen, dass bei der ausgedehnten Anwen¬ 
dung der Glutoidkapseln im Verlauf der letzten Jahre auf meiner 
Klinik niemals irgend ein Nachtheil des Glutoids resp. des in dem¬ 
selben enthaltenen Formaldehyds constatirt wurde. Dr. Wey 1 and 
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hat übrigens festgestellt, dass der Formaldehydgehalt der Kapseln 
ein ausserordentlich geringer ist und kaum in Betracht kommt. 
Er fand, dass 10 Glutoidkapseln von 0,25 Capacität, bei mittlerer 
Härtung bloss 0,002, bei starker Härtung 0,003, bei schwacher 
Härtung 0,0015 Formaldehyd enthalten. Bei mittlerer Härtung 
beträgt der Gehalt 0,08 % der Kapselmasse. Dieser Formaldehyd ist 
in den Kapseln in gebundenem und wahrscheinlich polymerisirtem 
Zustand als Paraformaldehyd oder Trioxymethylen (Paraform, Tri- 
formol) enthalten. Diese Substanz stellt einen von dem Formaldehyd 
in jeder Beziehung sich unterscheidenden festen Körper dar. A r o n s o n 
hat Paraformaldehyd als Darmantisepticum in Dosen von 3—5 gr 
empfohlen. Es dürften also in Betreff der ausgedehntesten thera¬ 
peutischen Verwerthung der Glutoidkapseln nach dieser Bichtung 
hin keine Bedenken obwalten. 

Für die therapeutische Verwendung der Glutoidkapseln können, 
wenn es sich, wie bei der Anwendung des salicylsauren Methyls 
oder Gaultheriaöls, um die Beibringung grösserer Dosen handelt, 
mit Vortheil elastische Glutoidkapseln Anwendung finden, die bis 
zu 1 gr Flüssigkeit fassen können. Harte Glutoidkapseln von ähn¬ 
licher Grösse könnten beim Passiren des Oesophagus leicht stecken 
bleiben und, da sie sich nicht lösen, als Fremdkörper Schaden stiften. 
Da ich jedoch einmal gesehen habe, dass selbst elastische Glutoid¬ 
kapseln, die allerdings mit 1,25 salicylsaurem Methyl gefüllt waren 
und in der That recht gross waren, nur schwierig geschluckt wurden, 
so würde ich im Allgemeinen rathen, nicht grössere Kapseln als solche 
von 0,5—0,75 ccm Inhalt zu verwenden. Bei Kapseln aus gewöhn¬ 
licher nicht gehärteter Gelatine hat ein eventuelles Steckenbleiben 
natürlich viel weniger Nachtheile, da sich dieselben durch die Feuchtig¬ 
keit und Wärme der Umgebung sofort lösen, was bei den Glutoid¬ 
kapseln nicht der Fall ist. 

1. Gruppe der therapeutischen Glutoidkapseln: 

Kapseln, welche hauptsächlich oder ausschliesslich den Zweck 
haben, die eingeschlossene Substanz vor den Einwirkungen des 
Magens zu schützen. 

Pancreatinglutoid kapseln. 

Aus den früher mitgetheilten Versuchsprotokollen geht hervor, 
dass functioneile Schwächezustände des Pancreas nicht ganz selten 
Vorkommen, und da diese Zustände nun der Diagnose zugänglich 
gemacht worden sind, muss der Wunsch geweckt werdeu, die aus 
denselben resultirenden Störungen therapeutisch zu beeinflussen. 
Es ist nun klar, dass gerade die Glutoidkapseln uns auch ein Mittel 
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an die Hand geben, um dem Darm pancreatisches Ferment in wirk¬ 
samem Zustande einzuverleiben. Pancreas wurde zur Hebung von 
Verdauungsstörungen zuerst vou Fies in Utrecht 1 2 ) therapeutisch 
per os verwendet in Form von Infusen der frischen Pancreasdrüse. 
Mit Recht wurde aber gegen eine derartige Anwendung der Ein¬ 
wand geltend gemacht, dass nach Kühne*) sowohl die Salzsäure 
des Magens als namentlich auch Pepsin in saurer Lösung Trypsin zer¬ 
stören. Engesser 3 ) hat freilich gezeigt, dass man diesen Uebel- 
stand wenigstens bis zu einem gewissen Grad vermeiden kann, wenn 
man zu therapeutischen Zwecken nicht das Infus oder die Emulsion 
der frischen Drüse, in welchen durch die Einwirkung des Wassers 
nach Heidenhain aus Zymogen freies Trypsin abgespalten wird 
und ebensowenig das isolirte Ferment benutzt, sondern vielmehr das 
Pulver der frisch mit Alkohol gehärteten und getrockneten Pan¬ 
creasdrüse, zu dessen Herstellung Engesser eine genaue Vor¬ 
schrift gibt. Dieses getrocknete Pancreas enthält den grössten 
Theil der auf Eiweiss wirkenden Substanz nicht in Form des freien 
Fermentes, sondern als Zymogen. Engesser glaubt nun nach¬ 
gewiesen zu haben, dass dieses Zymogen im Gegensatz zu dem fer¬ 
tigen Trypsin die Magenverdauung unverändert zu passiren im 
Stande ist, und er gibt an, erhebliche Besserungen bei Zuständen 
gestörter Verdauung verschiedenster Art gesehen zu haben, wenn 
er seinen Kranken jeweilen zur Mahlzeit, mit derselben vermischt 
oder in Oblaten, mehrmals täglich einen Kaffeelöffel dieses Pancreas- 
pulvers verabreichte. Es dürfte nach Engesser’schen Versuchen 
wohl kaum ein Zweifel möglich sein, dass dieses Verfahren in ge¬ 
wissen Fällen wirksam ist, allein der theoretische Einwand ist dabei 
nicht entkräftet, dass auch von dem Zymogen des Trypsins ein er¬ 
heblicher Antheil durch die Magen Verdauung deshalb unwirksam 
werden muss, weil, wie Heidenhain gezeigt hat 4 ), schon durch 
Wasser, namentlich aber durch Säuren aus dem Zymogen das freie 
Trypsin abgespalten wird und weil nach Kühne 5 ) die auch bei 

1) Arch. f. (1. holl. Beiträge zur Natur- und Heilkunde. Bd. HI. S. 187. 
Utrecht 1864 u. Friedreich: Pancreaskraukheiten in Ziemssen's Handbuch Bd. VIII. 
2. S. 222. 

2) Citirt nach Gamgee. Physiolog. Chemie der Verdaung. Deutsche 
Ausgabe und Neubearbeitung von U. Asher u. H. R. Beyer 1897 p. 235 u. 462. 
Engl. Originalausgabe 1893. p. 223 n. 444. 

3) Beiträge zur therapeutischen Verwendung der Bauchspeicheldrüse von 
Schlachtthieren und deren Präparaten. D. Arch. f. klin. Medicin 1879. Bd. 24. 

4) Gamgee, 1. c. deutsche Ausgabe, p. 231. 

5) Ibidem. 
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der Darstellung des Engesser’schen Präparates stattfindende Ein¬ 
wirkung des Alkohols Zymögen in Ferment verwandelt. Es wirkt 
also der Magensaft auch bei dem Engesser’schen Präparate zum 
Theil wenigstens auf freies Trypsin und zerstört dasselbe. Die 
günstigen praktischen Resultate, die Engesser erzielt hat, sind 
also nur durch die Annahme zu erklären, dass bei der Darreichung 
grösserer Mengen Pancreaspulver noch ein ansehnlicher Theil 
der wirksamen Substanz dem schädigenden Einfluss der Magenver¬ 
dauung entgeht. Mit Rücksicht hierauf wäre es vielleicht ein Vor¬ 
theil, wenn uns in den Glutoidkapseln ein Mittel zur Verfügung 
stünde, um die activen Fermente, geschützt vor dem Einflüsse des 
Magensaftes, in den Darm zu bringen. Es hätte diese Darreichungs¬ 
form um so grösseren Vortheil, als, wie Engesser in seiner Arbeit 
selbst hervorhebt, das Engesser’sehe Pulver wegen seines Ge¬ 
schmacks manchen Patienten nicht leicht in genügender Menge bei¬ 
zubringen ist. Nun ist aber in Betreff der Glutoidkapseln eine 
Schwierigkeit vorhanden. Dieselben werden selbst, wie ich gezeigt 
habe, erst durch den pancreatischen Saft zur Lösung gebracht. Es 
erscheint also gewissermaassen logischer Widerspruch, w r enn man 
verlangt, -dass bei schlechter Darmverdauung die Glutoidkapseln, 
welche dieselbe bessern sollen, durch die Darmverdauung selbst 
gelöst werden müssen. Allein dem gegenüber ist zu betonen, 
dass es sich ja in Fällen, w r elche für diese therapeutische Frage in 
Betracht kommen, jedenfalls bloss in den seltensten Fällen um eine 
vollkommene Untüchtigkeit des pancreatischen Saftes handelt, meist 
vielmehr bloss um eine Herabsetzung seiner Action und dass man 
ausserdem für diese Zwecke mittelstark gehärtete Kapseln verwenden 
kann, welche eine nicht zu lange dauernde Magenverdauung aus- 
halten, dann aber schon durch eine mässige pancreatische Wirkung 
leicht geöffnet werden. Zu diesem Zweck wurden mir durch die 
Firma Hausmann Glutoidkapseln zu 0,5 Pancreatin Hausmann 
vom Härtungsgrad 1,9 hergestellt. Ich bemerke dabei, dass das 
Pancreatin Hausmann natürlich w r ie alle diese käuflichen Präpa¬ 
rate kein reines Trypsin ist (es wird deshalb auch nicht als solches 
bezeichnet), dass es aber eine ausserordentlich starke tryptische 
Kraft besitzt und alle mir sonst bekannten Präparate des Handels 
in dieser Beziehung übertrifft. Ein Theil Pancreatin Hausmann 
entspricht 20 Theilen der frischen Drüse. Sehr bemerkensw’erth 
erscheint mir dabei für die therapeutische Verwendung des Präpa¬ 
rates, dass das Pancreatin Hausmann auch das diastatische Fer¬ 
ment und, entgegen einer in alle physiologischen Lehrbücher über- 
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gegangenen Angabe’), wonach die fettspaltende Wirkung nur der 
frischen Drüse zukommt, auch fettspaltendes Ferment enthält. 2 ) 

Versuch 121. Glutoidkapseln (H = 1,9), gefüllt mit 0,5 Pan- 
creatin Hausmann. Die Prüfung in Reagensglas nach der neueren Me¬ 
thode (vgl. S. 449; Reagensgläschen von 24 ccm Weite mit 10 ccm 2° 00 
Soda und 0,1 Pancreatin Hausmann bei 40 0 C. im Wasserbad, , / 4 - 
stündliches Schütteln). In analoger Weise wird die Prüfung der Resi¬ 
stenz gegen HCl-Pepsin vorgenommen (10 ccm 2°/ 00 HCl, 0,1 Pepsin 
Gehe 40° C.). Die Kapsel erweist sich 4 Stunden gegen Pepsins&lz- 
säure widerstandsfähig, während sie sich in Pancreassodalösung nach 1 8 4 
Stunden löst. 

Versuch 122. Der nämliche Versuch mit Glutoidkapseln von gleicher 
Füllung aber stärkerer Härtung (H = 2,4). Die Kapsel löst sich in 
Pancreatinsoda nach 2 Stunden 30 Minuten, in Pepsinsalzsäure ist sie nach 
4 Stunden noch vollkommen fest und widerstandsfähig. Länger konnte 
der Versuch aus äusseren Gründen nicht fortgesetzt werden. Nach dem 
Aussehen der Kapsel'wäre dieselbe aber gewiss in Pepsin Salzsäure noch viele 
Stunden haltbar geblieben. 

1) Gamgee, 1. c. 

2) In Betreff dieser Frage habe ich Herrn Dr. Weyland zu einer expe¬ 
rimentellen Prüfung veranlasst, über welche er mir folgenden Bericht sendet 

„Ihrem Wunsche gemäss habe ich unser Pancreatin einer weiteren Unter¬ 
suchung unterzogen, nämlich hinsichtlich seiner diastatischen und fettspaltenden 
Wirkung. Beide Eigenschaften sind vorhanden und zwar ist die diastatische 
Leistung stärker als bei Pancreaspulver Engesser, während die säurebildende 
Wirkung anscheinend bei beiden Präparaten dieselbe war. Vielleicht liegt hier 
der Grund darin, dass bei einem gewissen Säuregrad der Fettspaltungsprocess auf¬ 
hört, während im lebenden Organismus die gebüdeten Fettsäuren rasch resorbirt 
werden. 

Den Nachweis der fettspaltenden Wirkung erbrachte ich dadurch, dass ich 
eine neutralisirte Oelemuision (1,0 gr Mandelöl, 0,5 Gummi arabic., 10,0 Wasser) 
mit einer neutralen Pancreatinlösung (0,2 Pancreatin Hausmann, 5,0 gr Wasser) 
vermischte und in den Brütschrank brachte. Nach einer Stunde zeigte das Ge¬ 
misch deutlich saure Reaction (in Folge Abspaltung von Fettsäuren), die sich nach 
weiterem Stehen bei beiden Präparaten nur wenig verstärkte. 

Die diastatische Wirkung des Pancreatin Hausmann ist wesentlich stärker, 
als diejenige des Pancreas Engesser. Werden je 10 gr 10 procentigen Stärkekleisters 
mit 0,2 Pancreatin Hausmann beziehungsweise ebensoviel Pancreas Engesser und 5 gr 
Wasser 2 Stunden im Brütschrank digerirt, so tritt reichlich Zuckerbildung auf, bei 
Pancreatin Hausmann stärker als beim anderen Präparat (Nachweis mit Fehling¬ 
scher Lösung). Ferner wurde auch die lösende Wirkung auf rohe Stärkekörner 
mikroskopisch beobachtet. Ich digerirte 0,1 gr Weizenstärke mit je 0,1 der 
beiden Pancreaspräparate und 10,0 Wasser über Nacht im Brütschrank und 
besichtigte dann das Gemisch mikroskopisch. Die Stärkekörner erschienen dann 
bei Pancreatin Hausmann vielfach von Furchen und Canälen durchzogen oder 
gänzlich in Trümmer zerfallen. Bei Pancreas Engesser war die Wirkung weit 
geringer, die meisten Stärkekörner waren sogar unverändert. 

Dabei zeigte sich, dass sowohl die diastatische als auch die fettspaltende 
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Versuch 123. Nach dieser Zeit ist das Pancreatinpulver im Innern 
der 4 Stunden bei 40° C. in Pepsinsalzsäurelösung aufbewahrten 
Kapsel (H = 2,4) ziemlich stark feucht geworden. Die Kapsel wird 
geöffnet und der Inhalt auf seine Verdauungskraft nach Zusatz von 
10 ccm 1° 00 Sodalösung an Magdalarothfibrin geprüft. Gleichzeitig 
wird zur Controle unverändertes Pancre&tin Hausmann in gleicher 
Verßuchsanordnung geprüft. Dabei ergibt sich, dass durch das 4stün- 
dige Digeriren der Kapsel in Pepsinsalzsäure die Verdauungskraft des 
in der Kapsel eingeschlossenen Pancreatins in keiner Weise gelitten hat, 
was sich wohl daraus erklärt, dass das Pancreatin doch nur mit mini¬ 
malen Mengen von Salzsäure und Pepsin, die auf dem Wege der 
Diffusion ins Innere eindrangen, in Berührung kam, um so mehr als 
Pepsin nur sehr wenig durch Membranen diffundirt. 

Die Herstellung dieser allen Anforderungen genügenden Pan- 
creatinkapseln stiess auf erhebliche technische Schwierigkeiten und 
gelang erst nach längeren Versuchen, da es sehr schwer ist, die 
Einwirkung des Pancreatins auf die noch feuchte Gelatine zu ver¬ 
hindern. Leider verfüge ich nur über zwei therapeutische Versuche 
am Menschen mit Pancreatinkapseln, die kein eindeutiges Re¬ 
sultat ergaben. 

Versuch 124. Santschi, Fr., 47 Jahre, hochgradige Lungentuber¬ 
kulose. 10. September 1897 6 V 2 Uhr Probefrühstück mit einer Jodo¬ 
formkapsel (H = 2,9). Erstes Auftreten der Reaction nach 7 Stunden. 
Am 16. September erhält der Patient zum Zweck des Versuches, ob 
durch Pancreatin die Verdauung gebessert werden kann, um Uhr 
mit dem Probefrühstück 6 Glutoidkapseln zu 0,5 Pancreatin Hausmann 
(H = 1,9) und gleichzeitig eine Jodoformkapsel wie oben. Von 8 Uhr 
an 1 4 stündliche Speichelproben. Erste Reaction nach 4 l ; 2 Stunden, also 
2% Stunden früher als 8 Tage zuvor ohne Pancreatin. Die scheinbare 
günstige Beeinflussung dieses Falles wurde nun freilich dadurch in Frage 
gestellt, dass bei dem nämlichen Patienten, als nach Verlauf von 8 Tagen 
der Glutoidversuch ohne Pancreatinkapseln wiederholt wurde, die Re¬ 
action ebenfalls früher als das erste Mal, nämlich nach 5 Stunden, auf¬ 
trat. — In einem zweiten Fall erhielt ich bei ähnlicher Versuchsanord¬ 
nung gar keine Veränderung der Reactionszeit durch die Zufuhr von 
Pancreatin in Glutoidkapseln. 

Ich muss jedoch bemerken, dass der Nachweis der Wirksamkeit 
des in dieser Weise eingeführten Pancreatins vielleicht eher auf 
dem Wege der rein klinischen resp. therapeutischen Beobachtung ge¬ 
schehen könnte, als durch den Glutoidversuch. Es ist nämlich jeden¬ 
falls nicht leicht und wird wohl erst durch sehr ausgedehntes Expe- 
rimentiren gelingen, bei der angeführten Versuchsanordnung constante 

Wirkung nach vierstündigem Digeriren der Pancreatinkapseln in 2° c0 HCl und 
1 °/ 0 Pepsin dem Inhalt erhalten blieb. u 

1) Vgl. Gamgee, Physiol. Chemie der Verdauung. Deutsche Ausgabe von 
L. Asher u. H. R. Beyer. Wien, F. Deuticke 1897. S. 84. 
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Resultate zu erhalten, weil man in einer gewissen Unsicherheit dar¬ 
über sich befindet, ob und was für ein zeitliches Intervall man zwischen 
der Darreichung der Jodoformkapsel und der Pancreatinkapseln beob¬ 
achten soll, resp. wie gross der Härtungsunterschied der Pancreatin¬ 
kapseln und der Jodoformkapsel sein muss, um eine deutliche Be¬ 
einflussung der Reactionszeit zu erhalten. Wenn man nämlich in 
dieser Beziehung nicht das Richtige trifft, so hat man natürlich 
keine Garantie, dass das freiwerdende Pancreatin noch auf die 
Jodoformkapsel ein wirkt. Das Pancreatin kann, wenn man es früh 
und in schwach gehärteten Kapseln gibt, zur Zeit, wo die Jodoform¬ 
kapsel in den Darm gelangt, in demselben schon weit abwärts ge¬ 
rückt, ja zerstört sein, oder umgekehrt kann, die Lösung stärker ge¬ 
härteter oder spät dargereichter Pancreatinkapseln so spät erfolgen, 
dass sie nicht mehr im Stande ist, den Zeitpunkt der Glutoidreaction 
deutlich zu beeinflussen. In Anbetracht dieser Schwierigkeiten, die 
sich nur durch eine sehr aus gedehnte Versuchsreihe hätten überwinden 
lassen, musste ich vorläufig auf die weitere Verfolgung des Gegen¬ 
standes verzichten, es der rein therapeutischen Beobachtung über¬ 
lassend, über den praktischen Nutzen der Pancreatindarreichung in 
Glutoidkapseln zu entscheiden. Zu Gunsten der therapeutischen Wirk¬ 
samkeit der letzteren spricht jedenfalls der Umstand, dass (nach Ver¬ 
such 123) die Digestion der Pancreatinkapsel mit Pepsinsalzsäure 
die proteolytische Wirksamkeit des eingeschlossenen Pancreatins 
nicht vermindert. 

Jedenfalls dürfte die Anwendung der Jodoformglutoidkapseln sehr 
geeignet sein, um die Engesser’sche Methode der Pancreasdar- 
reichung ’) in einwandsfreier Weise auf ihre Wirksamkeit zu 
prüfen. Wird die Glutoidkapsel zusammen mit der nöthigen Dosis 
des Engesser’schen Pancreaspulvers gegeben, so muss dies eine Ver¬ 
kürzung der Glutoidreactionszeit zur Folge haben, falls das Pau- 
creaspulver im Darm wirklich die Verdauung befördert. 

Die Frage, ob bei Diabetes mellitus durch Pancreatinglutoidkapseln 
therapeutische Resultate zu erwarten sind, die bekanntlich nach den 
Erfahrungen der meisten Autoren bei gewöhnlicher Darreichung von 
Pancreaspräparaten per os vermisst werden, versuchte ich bei einem 
Fall von Diabetes mellitus in Angriff zu nehmen. Derselbe verliess 
aber Spital, bevor ich zu sicheren Resultaten gelangen konnte. 

Glutoidkapseln mit Magnesia usta. 

Mit Magnesia usta gefüllte Glutoidkapseln wurden hergestellt, 
von der Anschauung ausgehend, dass es möglich sein würde, durch 

1) Engesser. D. Arch. f. klin. Med. 1879. Bd. 24. 
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dieselben den Darminhalt weniger sauer oder stärker alkalisch zu 
machen, was sowohl für die Besserung der pancreatischen Ver¬ 
dauung, als auch vielleicht für die Beeinflussung gewisser bakterieller 
Umsetzungen im Darmcanal (saure Diarrhöen) von Werth sein 
könnte. Ich bemerke dabei, dass in ähnlicher Weise wie Magnesia 
auch andere alkalische Erden (Kalk, Strontian) in Glutoidkapseln Ver¬ 
wendung Anden könnten, während die eigentlichen Alkalien wegen 
ihrer leichten Löslichkeit von derselben ausgeschlossen sind. Ich 
hatte bisher keine Gelegenheit, über diese Magnesiakapseln klinische 
Beobachtungen zu sammeln und führe deshalb nur das Resultat 
der Brütofenversuche an. 

Zunächst interessirt die Frage der Haltbarkeit dieser Kapseln 
in Pepsinsalzsäure. Denn es musste dabei mit der Möglichkeit ge¬ 
rechnet werden, dass in Folge der Attractionskraft der in der 
Kapsel eingeschlossenen Base für die Salzsäure, die Salzsäure¬ 
pepsinwirkung sich in intensiverer Weise geltend machen möchte, 
als bei anderen Füllungen. Glücklicherweise bestätigte sich diese 
Befürchtung nicht. 

Versuch 125. Magnesiaglutoidkapseln (zu 0,15, H = 3,5) waren 
gegen Pepsinsalzsäure ebenso resistent wie irgend welche anderen Kap¬ 
seln. Der Versuch konnte aus äusseren Gründen nicht länger als 
5 Stunden • fortgesetzt werden. Während dieser Zeit blieben bei 40° C. 
die Kapseln unter i j i stündlichem Umschütteln ebenso dicht und fest wie 
andere Kapseln. Der Inhalt war in dieser Zeit nur wenig feucht geworden. 

In zweiter Linie musste aber in Betreff der Kapseln, welche 
Magnesia usta und überhaupt alkalische Substanzen enthielten, die 
Frage geprüft werden, ob nicht durch den Process der Lösung und 
Neutralisirung der Base durch die Verdauungssalzsäure an der 
Innenfläche der Kapselwand es zu erheblichen Diffusionsströmen der 
Base nach aussen und zu einem wesentlichen Gehaltsverlust der 
Kapseln komme. Diese Frage war zu beantworten durch Titration 
einer Pepsinsalzsäuremischung vor und nach längerem Digeriren 
von Magnesiaglutoidkapseln in derselben. Derartige Versuche hat 
Herr Dr. Weyland auf meine Veranlassung angestellt. Dieselben 
ergaben, dass eine Magnesiaglutoidkapsel bei vierstündigem Digeriren 
in der gewöhnlichen Salzsäurepepsinmischuug (2 HCl) bei 40 0 0. 
bloss etwa l°/ 0 ihres basischen Inhaltes an die Säure abgibt. 

Kapseln mit Fel tauri concentratum. 

Mit Rücksicht auf die Frage der Möglichkeit eines künstlichen 
Ersatzes der Galle in Fällen von mangelhafter Gallensecretion wurde 
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der Versuch gemacht, auf das Fünffache eingedickte Ochsengalle in 
Glutoidkapseln einzuschliessen. In klinischer Beziehung kann ich über 
diese Kapseln nur das berichten, dass dieselben in ziemlich grosser Dose 
(6 Kapseln zu 0,75 im Tag) während längerer Zeit von mehreren 
Patienten ohne irgend welche Beschwerde ertragen wurden und dass 
es in einem Fall von katarrhalischem Icterus gelang, dadurch sofort 
eine stärkere Färbung der Stühle hervorzurufen. Im Uebrigen be¬ 
schränke ich mich auf die Angabe, dass in Betreff der LösungsVerhält¬ 
nisse sich die Kapseln nicht anders verhielten als andere Glutoid¬ 
kapseln und dass sich nach 4 ständiger Digestion derselben in 2 0 00 
Salzsäure mit 1 % Pepsin weder Gallensäuren noch Gallenfarbstoffe 
in der Digestionsflüssigkeit (welche farblos blieb) nachweisen liessen. 

Glutoidkapseln mit Substanzen, welche auf den 
Darminhalt antiseptisch einwirken sollen. 

Die Darmantisepsis ist bekanntlich ein therapeutisches Problem, 
welches bisher nur zum geringsten Theil als gelöst zu betrachten 
ist und man kann wohl sagen, dass immer noch das beste und zu¬ 
verlässigste Verfahren, die Bakterien Vegetation im Darm zu be¬ 
schränken, darin besteht, die Kranken absolut fasten zu lassen und 
den Darm mechanisch durch Abführmittel und eventuell Klystiere 
zu entleeren. Neben dieser mehr mechanisch wirkenden Methode 
erfreuen sich in der Praxis noch eine Anzahl medicamentöser Ver¬ 
fahren eines gewissen Rufs. Die sogenannten exacten Untersuchungen 
über den Werth dieser Verfahren (Bestimmung der gepaarten Schwefel¬ 
säure, Zählung der Darmbakterien vor und nach der Darreichung 
des betreffenden Mittels, Versuch der Abtödtung eines bestimmten, 
leicht erkennbaren Mikroorganismus, z. B. des Bacillus prodigiosus, 
mit welchem der Darminhalt inficirt wurde) haben allerdings über diese 
medicamentösen Verfahren so ziemlich den Stab gebrochen. Allein 
es scheint mir doch recht fraglich, ob diese scheinbar exacten 
Methoden die therapeutische Frage der Angelegenheit entscheiden, 
denn vor lauter Exaktheit ist hier, wie so häufig bei experimentellen 
Untersuchungen, die praktische therapeutische Fragestellung gänz¬ 
lich verschoben worden. Es interessirt uns in der Therapie nicht, 
zu wissen, ob der künstlich dem Darm einverleibte Bacillus prodi¬ 
giosus, der sonst im Darm gar keine Rolle spielt, durch unsere 
Medication beeinflusst wird, noch interessirt es uns, ob die ge¬ 
paarten Schwefelsäuren, deren Menge im gegebenen Fall mit den 
Krankheitserscheinungen vielleicht gar nichts zu thun hat, ab¬ 
nehmen, noch interessirt uns die Zahl der Darmbakterien, für die 
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überhaupt sehr schwer ein Maass zu gewinnen ist. sondern von 
Wichtigkeit ist für uns in der Frage der Darmantisepsis bloss der 
therapeutische Effect, über den schliesslich nur die Empirie, die 
Klinik entscheiden kann. In dieser Beziehung haben sich am besten 
bewährt gewisse metallische Mittel, namentlich die Wismuth- und 
Quecksilbersalze, insbesondere das Bismutum subnitricum und das 
Calomel. Die Annahme, dass der praktisch erprobten Wirkung dieser 
Mittel bei allerlei Darmerkrankungen eine antiseptische Wirkung 
auf den Darminhalt zu Grunde liegt, hat viel Wahrscheinlichkeit. 
Weniger Anerkennung finden, wenigstens in der deutschen Literatur, 
die organischen Darmantiseptica, Naphthol, Naphthalin, die 
Salole u. s. w. In Betreff der Salole, die ich als der Erste, gestützt 
auf theoretische Ueberlegungen, für den in Frage stehenden Zweck 
empfohlen habe, ist ja allerdings zuzugeben, dass das von mir so 
genannte und in die Therapie eingeführte und seither überall ausgiebig 
verwendete „Salolprincip“ '), das heisst die Anwendung von zusammen¬ 
gesetzten esterartigen Substanzen, die den Magen ungelöst passiren 
und dann erst im Darm durch den pancreatischen Saft gespalten 
werden, theoretisch bedeutende Yortheile zu haben scheint. Allein der 
praktische Nutzen des Salolprincipes wird wenigstens in Betreff der 
Möglichkeit einer intensiven Darmantisepsis dadurch erheblich 
reducirt, dass diese Abspaltung der wirksamen Substanzen eine 
bloss allmähliche ist, so dass es zu einer erheblichen Concentration 
des Darminhaltes an denselben zu keiner Zeit kommt, indem die 
abgespaltenen Componenten successive immer wieder zur Resorption 
kommen. Es ist deshalb zu begrüssen, dass dasjenige, was ich 
seiner Zeit mit dem Salolprincip in Betreff der Darmantisepsis 
wollte, nun durch die Anwendung der Glutoidkapseln in voll¬ 
kommenerer Weise erzielt werden kann. Ich habe namentlich die 
Anwendung des Calomels und der Silbersalze in Glutoidkapseln zum 
Zwecke der Darmantisepsis ins Auge gefasst, während wahrschein¬ 
lich das Bismutum subnitricum sich dem Magen gegenüber so in¬ 
different verhält, dass die Darreichung in Glutoidkapseln keinen 
Zweck hat. In der That sind ja auch die bisherigen Resultate 
mit der gewöhnlichen Darreichungsform dieses letzteren Mittels 
durchaus befriedigend und einer Verbesserung kaum bedürftig. 

1) Vergl. meine Aufsätze: üeber die therapeutische Anwendung des Salols 
oder salicylsauren Phenols). Corr.-Bl. f. Schweizer Aerzte 1886. Ferner: Ueber die 
Spaltung des Salols mit Rücksicht auf dessen therapeutische Verwerthung und 
Erwiderung auf die Hesselbach’sche Mittheilung über das Salol, nebst Be¬ 
merkungen über den Nutzen des Salolprincipes. Fortschritte der Medicin 1890. 
Nr 17. 
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Calomelglutoidkapseln. 

Beim Calomel war mir die Ueberlegung entscheidend, dass man 
ja bei gewöhnlicher Anwendung desselben bekanntlich einerseits 
durch die toxischen Wirkungen, andererseits durch die Abfahr¬ 
wirkung desselben recht behindert ist. Beide Wirkungen werden 
nun, ob mit Recht oder Unrecht will ich dahingestellt sein lassen, 
wenigstens zum Theil auf das aus Calomel durch die Wirkung der 
Salzsäure des Magens sich bildende Sublimat zuriickgeführt. Die 
Frage ist also die, ob man durch die Anwendung des Calomels in Glu- 
toidkapseln das Mittel der Einwirkung des Magensaftes so w r eit 
entziehen kann, dass dadurch die Gefahr der Intoxication resp. Sali- 
vation und vielleicht auch die Abfuhrwirkung reducirt wird. Ich 
kann klinisch diese Frage nach den Versuchen, die ich mit Calomel¬ 
glutoidkapseln angestellt habe (vgl. u. A.den Fall Vers. 128), noch nicht 
mit Sicherheit entscheiden, obschon die Resultate im Ganzen recht 
günstig waren. Ich beschränke mich deshalb hier zur theoretischen 
Begründung dieser neuen Anw r endungsform des Calomels auf die 
Anführung der Brütofenversuche. Dieselben hatten zunächst die 
Frage nach den Löslichkeitsverhältnissen dieser Kapseln zu beant¬ 
worten. Es war dabei mit zw r ei Möglichkeiten zu rechnen. Erstens 
ist es denkbar, dass durch die Affinität des Calomels zur Salzsäure 
die Pepsinsalzsäure in intensiverer Weise auf die Kapsel wand ein¬ 
wirkt als bei indifferenten Füllungen, so dass die Haltbarkeit der 
Kapseln gegen Pepsinsalzsäure herabgesetzt wird. Andererseits 
ist mit der Möglichkeit zu rechnen, dass der Abschluss des Calo¬ 
mels durch die Glutoidmembran nicht genügt, um die Sublimat^ 
bildung zu verhindern, und dass das Sublimat in statu nascendi 
vielleicht einen hemmenden Einfluss auf das Trypsin entfaltet, so 
dass die Lösung der Kapseln durch den pancreatischen Saft nicht 
in der gewünschten Weise vor sich geht. Beide Befürchtungen 
erwiesen sich als nicht zutreffend. Es zeigte sich, dass die 
Calomelglutoidkapseln die ihrem Härtungsgrad entsprechende Re¬ 
sistenzfähigkeit gegen Salzsäurepepsin und Löslichkeit in Pan- 
creatinsoda in gleicher Weise in sich vereinigten wie Kapseln mit 
anderen Füllungen. Dass dabei von einer erheblichen Sublimat¬ 
bildung nicht die Rede war, ergab sich schon aus der Thatsache, 
dass nach 4stündigem Digeriren von Calomelglutoidkapseln (zu 
0,25, H = 1,6 und zu 0,5, H = 2,0) in 2 ° /00 Salzsäure und 1 ° 0 
Pepsin bei 40 0 C. der Inhalt der Kapseln vollkommen trocken, 
pulvrig blieb. Ausserdem ergab sich aus folgendem, durch Dr. 
Weyland auf meine Veranlassung angestellten Versuch, dass nur 
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ganz minimale Mengen von Quecksilber in die Digestionsflüssig¬ 
keit übertraten: 

Versuch 126. 4 Stück Glutoidkapseln zu 0,05 Calomel, H = 2,5, 

wurden 4 Stunden lang mit 0,2 Pepsin und 100 ccm 2°/ 00 Salzsäure 
digerirt bei 38° C. Nach dieser Zeit wurden 5 ccm der Verdauungs¬ 
flüssigkeit mit Ammoniak neutralisirt und mit Schwefelammonium ver¬ 
setzt. Es trat keinerlei Veränderung ein. Der Rest der Verdauungs¬ 
flüssigkeit wurde dann bis auf 5 ccm concentrirt und wie vorher auf 
Hg untersucht. Dabei trat auf Schwefelammoniumzusatz nur eine bräun¬ 
liche Färbung, kein Niederschlag auf. 

Silbersalzglutoidkapseln. 

Die antiseptische Wirkung der Silbersalze ist seit langer Zeit 
bekannt. Sie wurde aber namentlich wegen der Zersetzlichkeit der 
letztem und weil das bekannteste der Silbersalze, das Argentum 
nitricum stark ätzende Eigenschaften hat, w r enig benutzt bis in 
neuester Zeit Crede auf den Werth derselben für die Therapie in 
eindringlicherWeise aufmerksam machte. 1 ) Wenn nun auch die 
Silbersalze für die Behandlung innerer Krankheiten (innere Anti¬ 
sepsis) nicht all dasjenige zu halten scheinen, was man nach den 
Crede’schen Mittheilungen hoffte, so kann doch kein Zweifel 
darüber sein, dass sie zu den stärksten Antiseptica gehören und 
dass, was namentlich für die innere Anwendung in Betracht kommt, 
sie gegenüber den Quecksilbersalzen den Vortheil geringerer Giftig¬ 
keit haben. Ueber Anwendung der Silbersalze speciell zum Zwecke 
der Darmantisepsis ist mir, abgesehen von der uralten Anwendung 
des Silbersalpeters bei Darmaffectionen, bei der es aber immer mehr 
auf die adstringirende Wirkung abgesehen war, und von kurzen 
Andeutungen CredS’s, aus der Literatur Nichts bekannt. Dass, 
wenn man Silbersalze in dieser Absicht verabreichen will, es wünschens¬ 
wert ist, sie in Glutoidkapseln zu verschliessen, ergibt sich aus 
der Thatsache, dass sie sonst durch die Salzsäure des Magensattes 
wohl sofort in das fast unlösliche Chlorsilber umgewandelt würden, 
über dessen antiseptische Eigenschaften noch nichts bekannt ist. 
Es ist denkbar, dass hierdurch die gewünschte Wirkung sehr be¬ 
einträchtigt würde. Der Einwand, dass auch ohne die Salzsäure des 
Magens nachher durch das Chlornatrium des Darminhaltes gleich¬ 
wohl Chlorsilber gebildet wird, ist nicht stichhaltig. Crede hat näm¬ 
lich gefunden, dass die von ihm verwendeten organischen Silbersalze 
(Itrol und Actol) trotz der Gegenwart von Chlornatrium in eiweiss- 

1) B. Crede, Vorträge in der Deutschen Gesellsch. f. Chirurgie in Berlin 
28. Mai 1896 und auf dem internationalen medicinischen Congress in Moskau 1897, 
B. Crede u. L. Beyer, Silber und Silbersalze als Antiseptica. Leipzig, Verlag 
von F. C. W. Vogel" 1897. 
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haltigen Flüssigkeiten durch die Entstehung von Doppelverbindungen 
mit Eiweiss in Lösung gehalten werden. Es erschien mir bei der 
Herstellung von Silbersalzglutoidkapseln wünschenswerth, ein recht 
schwer lösliches Silbersalz zu verwenden, einerseits weil schwer¬ 
lösliche Salze in Folge ihrer langsamen Resorption mehr Aussicht 
auf Erfolg für das Problem der Darmantisepsis darbieten, anderer¬ 
seits weil gegen leicht lösliche Substanzen die Glutoidkapseln im 
Allgemeinen nicht genügenden Abschluss bieten. Es wurde deshalb 
nicht das milchsaure Silber („Actol“, löslich in 15 Theilen Wasser), 
sondern das citronensaure Silber, von Crede Itrol genannt, ver¬ 
wendet, das sich erst in 3800 Theilen Wasser löst. 

In Betreff der äusseren Eigenschaften der Itrolglutoidkapseln 
muss bemerkt werden, dass dieselben etwas bräunlich verfärbt er¬ 
scheinen, offenbar durch theilweise Reduction des Silbersalzes. Diese 
Verfärbung tritt aber bloss während der Herstellung der Kapseln, 
nämlich so lange dieselben noch feucht sind, ein. Die Härtung 
selbst ist ohne Einfluss auf diesen Vorgang, da auch die nicht ge¬ 
härteten Kapseln die nämliche Erscheinung zeigen. In den fertigen, 
d. h. getrockneten Kapseln findet eine weitere Veränderung des 
Itrols nicht statt. 

Die Prüfung der Itrolglutoidkapseln im Reagensglas musste 
erstens die Löslichkeitsverhältnisse dieser Kapseln, zweitens die 
Frage der Verluste an wirksamer Substanz im Pepsinsalzsäure¬ 
gemisch und drittens die Frage der Bildung von Chlorsilber durch 
die Einwirkung der Salzsäure auf den Inhalt betreffen. Bezüglich 
der Lösungsverhältnisse ergab die Untersuchung keinerlei Abwei¬ 
chungen gegenüber Glutoidkapseln anderer Füllung, sowohl was die 
Widerstandsfähigkeit gegen Pepsinsalzsäure als was die Löslichkeit 
in Pancreatinsoda betrifft. Eine erhebliche chemische Einwirkung 
der Salzsäure auf das Itrol im Innern der Kapseln wird dadurch 
ausgeschlossen, dass sich nach 4 ständiger Digestion der Itrolkapseln 
in Pepsinsalzsäure der Inhalt noch fast vollkommen trocken erwies. 
In Betreff der Frage der Diffusionsverluste ergab folgender durch 
Dr. Weyland angestellte Versuch Aufschluss. 

Versuch 127. 4 Stück Glutoidkapseln zu 0,1 Itrol (H = 2,4) 

wurden 4 Stunden lang mit 0,2 Pepsin und 100 ccm 2°/ on HCl bei 
38° C. digerirt, 5 ccm der mit Ammoniak neutralisirten Digestions¬ 
flüssigkeit blieben auf Zusatz von Schwefelammonium unverändert. Die 
restirenden 95 ccm Flüssigkeit wurden sodann bis auf 5 ccm einge¬ 
dampft, worauf mit Ammoniak und Schwefelammonium eine braune Fär¬ 
bung, aber kein Niederschlag eintrat. Hiernach braucht mit den unbe¬ 
deutenden Verlusten kaum gerechnet zu werden. 
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Ueber den praktischen Werth der Itrolglutoidkapseln können 
natürlich erst fortgesetzte therapeutische Erfahrungen entscheiden. 
Im Ganzen war der Eindruck, den ich von der Anwendung der¬ 
selben bei Zuständen vermehrter Darmfäulniss erhielt ein günstiger. 
Das Präparat wird ohne jede Schwierigkeit ertragen. Als Tages¬ 
dosis haben wir bisher 1,0 gr nicht überschritten, weniger mit Rück¬ 
sicht auf die Gefahr einer toxischen Einwirkung als aus Furcht, 
es möchten die Patienten ähnlich wie man es früher nach lange 
fortgesetztem Gebrauch von Argentum nitricum sah, schwarz ge¬ 
färbt werden. Mit Rücksicht auf diese Gefahr haben wir das Itrol 
nie länger als drei Tage fortgesetzt und dabei eine Gesammtdosis 
von 2,2 gr bisher nicht überschritten. Ich will aber bemerken, dass 
wir dabei nie die mindeste Andeutung von Dunkelfärbung der Haut 
beobachtet haben, so dass in Zukunft mit Rücksicht auf die Ver¬ 
stärkung der therapeutischen Wirkung namentlich bei Diarrhö¬ 
kranken, bei denen die Resorption wohl herabgesetzt ist, ohne Be¬ 
denken mit der Dosirung höher gegangen werden kann. Die Dose 
von 1,0 Itrol pro die ist eine so hohe, dass man, ohne gerade ein 
therapeutischer Optimist zu sein, von derselben eine Entwicklungs¬ 
hemmung im Darminhalt erhoffen kann. Zu Gunsten dieser An¬ 
sicht scheint mir ein Fall von Cholera nostras, auf Streptococcen- 
infection beruhend, zu sprechen, der im Stadium algidum ins Spital 
gebracht wurde und der trotz seines recht verzweifelten Aussehens 
unter freilich nicht ausschliesslicher Anwendung von Itrolglutoid- 
kapseln, zu unserer eigenen Ueberraschung J ) günstig verlief. 

Versuch 128. Der Patient Schneider, Rudolf, 20 Jahre alt, war, 
als er am 17. Dezember 1897 Nachmittags ins Spital kam, vor 8 Tagen 
an heftigen wässerigen Diarrhöen und Erbrechen mit anhaltenden Bauch¬ 
schmerzen erkrankt und zeigte hei der Aufnahme alle Zeichen äusserster 
Schwäche und Wasserverarmung. Er war apathisch und reagirte nur 
langsam auf Anreden. Die Zunge war trocken, das Zahnfleisch glanz¬ 
los. Ausgesprochene Vox cholerica. Die Extremitäten und die Nase 
waren kühl und cyanotisch. Körpertemperatur wenig über 35, Puls 100, 
klein, fadenförmig, sehr wenig gespannt, kaum zu fühlen, Athmung be¬ 
schleunigt (32). 24stündige Anurie. In den seitlichen Regionen des 
Thorax weiches pleurales Reiben. Ausgesprochene Facies Hippocratica, 
die Augen werden oft bei halb geschlossenen Lidern in Schlafstellung 
nach oben gedreht. Hautfalten am Abdomen bleiben stehen. Das Ab¬ 
domen ist flach, druckempfindlich, zeigt bei der Palpation ausgedehntes 

1) In Betreff der sonst recht ungünstigen Prognose der Streptococcencholera 
vergl. man die Arbeit von Egnet u. Tavel, L’enterite ä streptocoques. Mit¬ 
theilungen aus klin. u. med. Instituten der Schweiz. Serie II. Heft 11. 1895. Basel, 
C. Sallmann. 
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Gurren. Patient klagt in der letzten Zeit über schmerzhafte Waden- 
krämpfe, die Waden fühlen sich tonisch contrabirt an und die Bäuche 
der Gastroknemii heben sich als deutliches Belief ab. Der Zustand des 
Kranken war so bedrohlich, dass ihm noch am Abend seines Eintrittes 
eine subcutane Infusion von physiologischer Kochsalzlösung gemacht 
werden musste. Das Blut war dunkel und zeigte einen Hämoglobin¬ 
gehalt von 115—120%. Die Stühle folgten sich ungefähr stündlich, 
sie waren vollkommen wässerig, von graulicher Farbe. Jede Entleerung 
betrug ungefähr 200 ccm, die Keaction war alkalisch, der Geruch sehr 
stark faulig. Mikroskopisch enthielt der Stuhl reichliche Streptococcen, 
die sich auch leicht züchten Hessen. Ebenso enthielt das Erbrochene 
und der am Abend des 18. Dezember gelassene erste Urin reichliche 
im Trockenpräparate nachweisbare Streptococcen. Der Urin enthielt 
ausserdem Cylinder und ziemlich viel Eiweiss. — Die Behandlung be¬ 
stand zunächst in der Entziehung jeder Nahrung, in der Zufuhr reich¬ 
licher Wassermengen und in wiederholten Infusionen von physiologischer 
Kochsalzlösung unter die Bauchhaut und ins Rectum sowie in Injec- 
tionen von Coffein und Campher. Am 18. erhielt der Kranke 5 Mal 
(2stündlich) je 0,1 Itrol in Glutoidkapseln vom Härtungsgrad 2,4 und 
jedesmal dazu ausserdem 0,1 Itrol offen resp. in Oblaten, das letztere 
mit Rücksicht auf den Streptococcengehalt des Magens. Im Ganzen er¬ 
hielt er also an diesem Tage 1,0 und in ähnlicher Vertheilung am fol¬ 
genden Tage nochmals 0,8 Itrol. Die Stühle wurden an diesem und den 
folgenden Tagen auf Reste von Glutoidkapseln durchsucht, es fand sich 
aber nichts vor. Schon im Verlauf des 18. trat eine auffalUge Besse¬ 
rung des Zustandes ein, die am 19. anhielt. Der Puls wurde kräftiger 
und sank auf 80, die Respiration auf 20. Vom 20. an wurde kein Itrol 
mehr gegeben. Die Zahl der Stühle betrug am 18. 16, am 19. 14, am 
20. bloss noch 7. Das Erbrechen trat vom 18. an nicht mehr ein und 
der Streptococcengehalt der Stühle hatte am 19. stark abgenommen. 
Am 18. Dezember Abends wurde der erste Urin gelassen. Am 20. er¬ 
hielt der Patient 5,0 Bismut. subnitr., 1,0 Tannigen und 0.3 Tannin, 
am 21. 4 Mal 1,0 Tannigen und 3 Mal 0,3 Tannin, sowie ein Tannin¬ 
klystier zu 0,25 °/ <( . Am 21. konnte mit flüssiger Nahrung begonnen 
werden und der Kranke fing an, sich mehr und mehr zu erholen. Der 
Zustand war dann, obschon die Hauptgefahr vorbei zu sein schien, noch 
längere Zeit ein wechselnder und bis zum 10. Januar 1898 waren immer 
noch mehr oder weniger zahlreiche flüssige Stühle vorhanden, so dass 
unter Anderem auch Glutoidkapseln mit Calomel (3 Mal 0,05) und solche 
mit Chloroform (3 Mal 0,3) zum Zwecke der Darmantisepsis zur An¬ 
wendung kamen, was ebenfalls günstig zu wirken schien und unter deren 
Gebrauch endlich die Streptococcen aus den Trockenpräparaten des 
Stuhles verschwanden. Bemerkenswerth ist noch, dass der Patient am 
31. Dezember Tetanie mit Trousseau’schem Phänomen bekam, eine Er¬ 
scheinung, die aber schon am folgenden Tage zurückging. Am 21. Januar 
1898 konnte der Patient als vollkommen geheilt entlassen werden. 

Chloroform glutoidkapseln. 

Von den trefflichen antiseptischen resp. entwicklungshemmenden 
Eigenschaften des Chloroforms ausgehend und namentlich mit Rück- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Diagnostische u. therapeutische Verwendung von Glutoidkapseln. 509 

sicht darauf, dass diese Substanz die Wirkung der pancreatischen 
Fermente in keiner Weise beeinträchtigt, wurden für die Zwecke der 
Darmantisepsis auch Glutoidkapseln mit Chlorofonn hergestellt und 
zw r ar einerseits solche mit reinem Chloroform (zu 0,3) und anderer¬ 
seits mit Rücksicht auf mögliche Reizwdrkungen des unverdünnten 
Chloroforms auch solche mit einer Mischung von 0,4 Chloroform und 0,4 
01. oliv, lieber die Wirkung dieser Kapseln kann ich in Anbetracht 
der geringen Zahl der damit behandelten Fälle noch nichts Anderes 
sagen, als dass sie bei mehreren Patienten gut ertragen wurden und 
einige Male bei Darmaffectionen schmerzstillend und antidiarrhoisch 
zu wirken schienen. Es zeigte sich dabei auch, dass die Dar¬ 
reichung unverdünnten Chloroforms in Glutoidkapseln keinerlei Nach¬ 
theile hat, indem offenbar das aus der Kapsel austretende Chloroform 
sich rasch mit dem Darminhalt mischt, sodass Reizwirkungen nicht 
zu Stande kommen. Auf die Darmfaulniss resp. die Diarrhoe schienen 
diese Kapseln namentlich bei dem vorhin mitgetheilten Fall von 
Cholera nostras günstig zu wirken. 

Chininglutoidkapseln. 

Die starke antiseptische Wirkung des Chinins und seiner Salze 
und die leichte Löslichkeit derselben in der Salzsäure des Magen¬ 
saftes veranlasste mich auch Glutoidkapseln mit Chininfüllung her- 
stellen zu lassen, in der Absicht auf diese Weise Chinin in erheb¬ 
lichen Mengen und in ungelöstem Zustand in den Darm zu befördern 
um dort eine länger anhaltende antiseptische Wirkung hervorzu¬ 
rufen. An die therapeutische Verwerthung solcher Kapseln ist 
namentlich bei den Amöbendiarrhöen zu denken, da die Amöben 
bekanntlich ausserordentlich empfindlich gegen Chinin sind. Es 
wurde zur Füllung der Kapseln das verhältnissmässig schwer lös¬ 
liche Chininsulfat benutzt. Neben der Rücksicht auf die darm¬ 
antiseptische Wirkung kam bei den Glutoidchininkapseln auch der 
andere Gesichtspunkt in Betracht, dass durch dieselben bei empfind¬ 
lichen Patienten, welche Chinin aus anderen Gründen nehmen 
müssen, sich vielleicht der Magen schonen lässt. Ich kann bisher 
bloss über die Resultate der Brütofenversuche berichten, da sich ge¬ 
eignete klinische Fälle zur therapeutischen Prüfung nicht darboten. 
Ausser für die gewöhnlichen Indicationen der Chinindarreichung 
würde ich nach dem Gesagten die Chininglutoidkapseln besonders für 
die Zwecke der Darmantisepsis, für die Behandlung der Amöben- 
affectionen des Darms, zu Versuchen bei Helminthiasis und endlich 
zur Behandlung des Keuchhustens empfehlen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 33 
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In Betreff der Diffusionsgefahr schienen die Chininsalze für die 
Verwendung in Glutoidkapseln recht unerwünschte Eigenschaften 
zu haben, da sie, wenn auch (wenigstens das Chininsulfat) in Wasser 
ziemlich schwer löslich, doch in verdünnter Salzsäure alle sehr leicht 
löslich sind. Trotzdem war das Resultat der Brütofenversuche auch 
hier ein verhältnissmässig günstiges. Die Versuche bezogen sich 
einerseits auf die Lösungsverhältnisse der Kapseln und andererseits 
auf die Frage der Diffusion des Chinins durch die Kapsel wand. In 
ersterer Beziehung ergaben die Verdauungsversuche, dass die Wider¬ 
standsfähigkeit gegen Pepsinsalzsäure eine durchaus genügende ist 
und dass die Löslichkeit des Glutoids in Pancreatinsoda durch die 
Chininfüllung in keiner Weise litt. In Betreff der Diffusionsver¬ 
hältnisse führe ich folgenden Versuch von Dr. Weyland an. 

Versuch 129. Der Inhalt von 4 Glutoidchininsulfatkapseln (H 1,9 ) 
wog nach einstündigem Trocknen bei 100 0 C (dabei entweicht das 
Krystallwasser) 0,985. 4 Stück solcher Kapseln wurden mit 0,2 Pepsin 
und 100 ccm 2 °/ 00 HCl 4 Stunden lang bei 38 0 C digerirt. Alsdann 
wurden die mit Wasser abgespülten Kapseln zerkleinert und mit 70pro- 
centigem Alkohol extrahirt. Bei dem Eindampfen des Auszuges blieb 
das Chininsulfat in krystallinischem Zustand zurück. Dasselbe wog nach 
einstündigem Troknen bei 100 0 C 0,776. Daraus berechnet sich der 
durch Diffusion in die Verdauungsflüssigkeit entstandene Verlust an 
Chininsulfat zu rund 21 °/ 0 . — Ein anderer Versuch, in der Anordnung 
wie der soeben geschilderte, jedoch mit Benutzung von 1 °/ 00 HCl ergab 
einen Diffusionsverlust von nur 3 °/ 0 Chininsulfat. Dass bei etwas 
stärkerer Härtung der Glutoidkapseln der Chininverlust viel geringer, 
wohl fast verschwindend klein ist, das ergab sich aus der Beobachtung, 
dass Kapseln vom Härtungsgrad 2,5 nach vierstündiger Digerion in 2 0 ,, 0 
Salzsäure mit l°/ 0 Pepsin das Chininsulfat in vollkommen trockenem 
Zustand enthielten. 

2. Gruppe der therapeutischen Glutoidkapseln: 

Kapseln, bei welchen umgekehrt die Glutoidhülle bloss den Zweck 
hat, den Magen vor dem schädigenden Einfluss des Medicamentes 
zu bewahren und dadurch die Toleranz gegen das Mittel erhöhen. 

Es wird hierbei vorausgesetzt, dass die bekannte mangelhafte 
Toleranz der Verdauungsorgane gegen manche Arzneimittel, wie 
insbesondere die ätherischen Oele, Balsame, Kreosot u. dgl., die sich 
in dem Auftreten von Verdauungsstörungen verräth, eine Eigen- 
thümlichkeit gerade der Magenschleimhaut sei. Dass dies sich wirk¬ 
lich so verhält ist nun allerdings bisher nicht nachgewiesen, sondern 
vielmehr eine aphoristische Annahme, die wesentlich darauf sich 
stützt, dass wir die meisten unserer abdominalen Unlustgefühle iu 
den Magen localisiren und im Allgemeinen überhaupt von unserem 
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Magen mehr zu empfinden glauben als vom Darm. Die apriorisdsche 
Annahme einer grossem Toleranz des Darms wird freilich auch 
wahrscheinlich gemacht durch die ausserordentlich mannigfaltigen, 
nichts weniger als anmuthigen, zum Theil mit der Production von 
giftigen Substanzen einhergehenden Vorgänge, die sich physiologischer 
Weise im Darm abspielen. Die Glutoidkapseln gestatten nun die 
Frage, ob der Darm wirklich mehr erträgt als der Magen mit 
Sicherheit experimentell zu beantworten und ich kann als das Re¬ 
sultat unserer gerade mit dieser Gruppe von Glutoidkapseln in 
grosser Zahl am Krankenbette angestellten Versuche hinstellen, dass 
in der Tliat Substanzen, die den Magen schon in geringer Menge 
erheblich belästigen (wie Myrthol, Menthol, Baisamum Copaivae u. s. w.) 
in sehr grossen Quantitäten ertragen werden, wenn sie durch Glutoid¬ 
kapseln direct in den Darm befördert werden. Ich halte dies für 
einen der practisch wichtigsten Vortheile der Glutoidkapseln, der 
nicht bloss das Einnehmen von Arzneien angenehmer und unbedenk¬ 
licher macht, sondern vielmehr auch die Wirkung aller dieser Medi¬ 
camente zu steigern im Stande ist, indem die zulässige Dose, wie 
ich es namentlich beim Menthol sah, so ganz erheblich gesteigert 
werden kann. 

Es würde mich zu weit führen, wenn ich die Krankengeschichten 
der zahlreichen Fälle, welche ich bloss von diesem Gesichtspunkt 
der Magenschonung aus mit Glutoidkapseln behandelte, hier mit¬ 
theilen wollte, umsomehr als es sich dabei meist um die anerkannten 
Wirkungen bekannter Medicamente handelt. Ich will vielmehr nur 
im Allgemeinen bemerken, dass ausnahmslos die Toleranz auch für 
grosse Dosen der von diesem Gesichtspunkt aus in Glutoidkapseln 
verwendeten Medicamente, deren Verzeichniss später folgt, eine vor¬ 
zügliche war, wie sie bei der Anwendung der gewöhnlichen Gelatine¬ 
kapseln nicht beobachtet wird. Mehrfach wurden die Substanzen bei 
dem nämlichen Kranken zunächst in gewöhnlichen Gelatinekapseln 
und nachher in Glutoidkapseln gegeben, wobei der Unterschied der 
Toleranz ohne Weiteres deutlich wurde. Das Aufstossen, welches bei 
der Darreichung von Terpentinöl, Myrthol u. s. w. in gewöhnlichen 
Gelatinekapseln oder in Tropfenform den Patienten häufig so lästig 
ist, fehlte bei der Anwendung stark gehärteter Glutoidkapseln aus¬ 
nahmslos. Besonders auffällig war mir, wie leicht die grössten Dosen 
Menthol (bis 4 gr im Tage), sowie reines unverdünntes Kreosot in 
Glutoidkapseln ertragen wurden. Die Erträglichkeit des reinen 
Kreosots hängt wohl damit zusammen, dass die Kapseln sich nur all¬ 
mählich lösen und ihren Inhalt langsam dem Darminhalt beimischen. 

3a* 
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Glutoidkapseln mit salicylsaurem Methyl. 

Wohl die ausgedehnteste Anwendung machen wir von Glutoid¬ 
kapseln mit Füllung von salicylsaurem Methyl. Ich verwendete 
zuerst das natürliche, bekanntlich fast vollständig aus dieser Sub¬ 
stanz bestehende sogenannte Wintergrünöl oder Gaulfheriaöl. er¬ 
setzte es aber nachher durch das genau so gut wirkende synthe¬ 
tische salicylsaure Methyl, welches bedeutend billiger ist. Die 
Kapseln, die mir die Firma Hausmann herstellte, enthielten 0.3, 
0,75 und 1,25 gr salicylsaures Methyl. Die Kapseln von der letzt¬ 
erwähnten Grösse waren, obschon elastisch, wie schon früher er¬ 
wähnt, für manche Patienten etwas schwierig zu schlucken, so dass 
ich für den Gebrauch der Praxis eine Dosirung von 0,5 oder 0,75 
mehr empfehlen würde. Wir haben auf der hiesigen Klinik eine 
Zeit lang die meisten Fälle von Gelenkrheumatismus (Pleuritis u. s. w.) 
mit diesen Glutoidkapseln von salicylsaurem Methyl behandelt und 
ich kann das Resultat meiner gerade in Betreff dieser Substanz 
ziemlich zahlreichen Erfahrungen dahin zusammenfassen, dass diese 
Behandlung der gewöhnlichen Salicyltherapie in ihrer therapeu¬ 
tischen Wirkung zum Mindesten gleichwerthig ist. Die allgemeinen 
Nebenwirkungen der Salicylsäure, wie namentlich das Ohrensausen, 
fehlen bei den grösseren Doseu natürlich nicht, aber alle Neben¬ 
erscheinungen seitens des Magens blieben aus, so dass wiederholt 
bei Patienten, welche wegen des Geschmackes und wegen ein¬ 
tretender Uebelkeit salicylsaures Natron nicht mehr nehmen konnten, 
dasselbe mit bestem Erfolge durch Gaultheriaglutoidkapseln ersetzt 
wurde. Die Salicylurreaction im Harn tritt, wie aus den früher 
geschilderten Versuchen hervorgeht, welche zum Studium der Lösungs¬ 
verhältnisse der Glutoidkapseln im Körper vorgenommen wurden, 
wenige Stunden nach der Einnahme mit Sicherheit und grosser Inten¬ 
sität auf. Die Dosiruug dessalicylsauren Methyls ist ungefähr dieselbe 
wie diejenige des salicylsauren Natrons. Als Anfangsdose wählte 
ich gewöhnlich 4,0 gr pro die, stieg aber dann wiederholt bis auf 
6 oder 7 gr pro die, je nach dem Fall und je nach Fehlen oder 
Vorhandensein von Nebenwirkungen. Der Fieberabfall und der 
Nachlass der Gelenkschwellungen war bei den acuten Fällen von 
Gelenkrheumatismus ebenso prompt, wie man es bei der Anwendung 
des Natrium salicylicum zu sehen gewohnt ist. Besondere Vortheile 
dürften die salicylsauren Methylglutoidkapseln für diejenigen Fälle 
haben, wo es sich darum handelt, dem Körper längere Zeit massige 
Mengen von Salicylsäure einzuverleiben. Dahin gehören z. B. jene 
Fälle von Lungentuberkulose, die durch kleinere Dosen von Salier 1- 
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säure (2,0 Natr. salicylic. pro die) günstig beeinflusst werden, bei 
denen aber die Monate lang fortgesetzte Darreichung des Mittels so 
häufig auf Schwierigkeiten von Seiten der Verdauungsorgane stösst. 

Glutoidkapseln und Pillen mit Eisenpräparaten. 

Ich bin zwar selbst der Ansicht, dass das angebliche Nicht¬ 
ertragenwerden von Eisenpräparaten meist nicht den Patienten 
oder dem Eisen, sondern dem Arzte zuzuschreiben ist, welcher, statt 
die therapeutische Darreichung von Eisenpräparaten von dem Nach¬ 
weis eines verminderten Hämoglobingehaltes des Blutes abhängig 
zu machen ] ), dieselben ohne das Vorhandensein einer scharfen Indi- 
cation auf’s Gerathewohl bei den heterogensten Schwächezuständen 
verordnet. Ich glaube, dass bei wirklichen Oligochromämien, nament¬ 
lich bei echten Chlorosen, welche an der Hand von Hämoglobin- 
bestiramungen exakt diagnosticirt sind, das Eisen (und zwar auch in 
unorganischer Form) meistens und zwar selbst bei bestehenden 
secundären Magenbeschwerden sehr gut ertragen wird. Aber dennoch 
habe ich, um dem vielgeäusserten Wunsch nach einem den Magen 
vollkommen intact lassenden Eisenpräparat entgegenzukommen, die 
Fabrik veranlasst, glutoidirte Blaudsche Pillen und Glutoidkapseln 
mit einer Füllung von Ferrum reductum herzustellen. 

Ueber die Durchlässigkeit von eisenhaltigen Glutoidpillen hat 
Herr Dr. Wey 1 and folgende Untersuchungen angestellt: 

Versuch 130. 1. 4 Stück Pilul. Blaudi glutoid. (zu 0,01 Fe, 

H = 1,8) wurden mit 0,2 Pepsin und 100 ccm 2 °/ 00 HCl unter halb¬ 
stündlichem Umschütteln im Brutschrank bei 38° C digerirt (die Digestions¬ 
flüssigkeit war vor dem Einsetzen in den Schrank auf 38 0 C erwärmt 
worden). Nach 2 Stunden waren die Pillen intact, nach 4 Stunden 
war eine der Pillen geborsten. Eine Controle über die Diffusion war 
deshalb nicht möglich. 

Versuch 131. 2. Gleicher Versuch, nur dass bloss eine 1 °/oo HC1- 

Lösung genommen wurde. Nach 3 Stunden waren die Pillen unverletzt. 
Das farblose Filtrat gab mit Ferrocyankalium eine blassblaue, mit Ferri- 
cyankalium eine deutlich blaue Färbung. Entsprechende colorimetrische 
Versuche zeigten, dass in der Digestionsflüssigkeit weniger als l,4Milligr 
und etwas mehr als 1,0 Milligr Eisen aufgelöst waren. Es sind also 3 °/ 0 
des in den Pillen enthaltenen Eisens auf osmotischem Wegein die Verdauungs¬ 
lösung übergetreten. Es ist zu bemerken, dass die Pillen noch nach 6 stiin- 
diger Digestion intact waren. Es scheint also (vgl. Vers. 133), dass nur 
bei 2 "/ o0 HCl die Kohlensäureentwicklung im Inneren schwach ge¬ 
härteter Pillen so stark ist, dass ein Platzen der letzteren eintrcten kann. 

Versuch 132. 3. 4 Stück Glutoidkapseln zu 0,1 Ferr. reduct. 

ll Wie ich es schon im Jahre 1886 gerathen habe (vgl. (’orr.-Bl. f. Scliw. 
Aerzte 1886 . 
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(H := 2,2) wurden 4 Stunden lang mit 100 ccm 2 n/ 00 HCl und 0,2 Pepsin 
wie oben digerirt. Die farblose Digestionsflüssigkeit gab etwas schwächere 
Eisenreactionen als diejenige vom vorhergehenden Versuch und zwar 
zeigte eine genaue vergleichende coloriraetrische Prüfung, dass weniger 
als 1,2, dagegen mehr als 0,8 Milligramm Eisen in der Flüssigkeit vor¬ 
handen waren. Es sind also 2,5 °/ no des in den Kapseln enthaltenen 
Eisens gelöst worden und in die Verdauungsflüssigkeit übergetreten. 

Es ergibt sich aus diesen Versuchen, dass in der Tliat das Glutoid 
Eisenpräparate und zwar sowohl das feinvertheilte metallische Eisen 
als die Masse der Blau d’schen Pillen ganz genügend abzuschliessen 
vermag. Der eine der mitgetheilten Versuche (Versuch 130) zeigte 
freilich auch, dass bei den Blau d’schen Pillen die Gefahr des Platzens 
derselben durch die sich entwickelnde Kohlensäure in Betracht kommt. 
Weitere Versuche zeigten aber, dass diese Gefahr nur für schwache 
Härtung gilt und dass sie sich durch Verstärkung der Pillenhülle 
resp. durch etwas stärkere Härtung auch tür 2promillige Salz¬ 
säurelösungen mit Sicherheit vermeiden lässt. So fand ich bei einem 
späteren Versuch 

Versuch 133 (16. März 1898), dass Blaud’sche Glutoidpillen 
(H — 2,0) neuerer Fabrikation einer Lösung von 2°/ 00 HCl und 1 " 0 
Pepsin „Gehe“ über 5 Stunden (länger konnte aus äusseren Gründen der 
Versuch nicht fortgesetzt werden) widerstanden, ohne zu platzen und 
selbst ohne in ihrem Innern sichtbare Gasbildung erkennen zu lassen. 
Dabei zeigte sich ausserdem, dass nach dieser Zeit zwar der Pilleninhalt 
etwas feucht geworden war, dass derselbe aber seine characteristische 
grüne Färbung beibehalten hatte und dass nur ganz geringe Spuren von Eisen 
durch salicylsaures Natron in der Digestionsflüssigkeit nachzuweisen waren. 

Die glutoidirten Blau d’schen Pillen sehen eigenthümlich braun 
aus. Diese Färbung betrifft jedoch nur die Oberfläche des Inhaltes 
und die Hülle selbst, während das Innere, wie vorhin erwähnt, die 
bekannte grünliche Färbung des kohlensauren Eisenoxyduls zeigt. 
Man hat sich die Entstehung dieser braunen Färbung so zu erklären, 
dass die feucht sauer reagirende Gelatine Spuren des Eisenoxydul¬ 
carbonats zur Lösung bringt, worauf die Oxydation des gelösten 
Eisensalzes erfolgt. Dieser Erscheinung ist aber ebenso wenig Be¬ 
deutung beizumessen wie der Braunfarbung der Itrolkapseln, da es 
sich immer nur um Veränderung von Spuren des Inhaltes handelt 
und da der Process mit der Austrocknung der Kapseln beendigt ist. 
Noch nach vielen Monaten fand ich das Innere der glutoidirten 
Blaud’schen Pillen grün gefärbt und ich vermuthe deshalb sogar, dass 
der luftdichte Abschluss der Blau d’schen Pillen durch das Glutoid 
sich als das beste Mittel erweisen wird, um die sonst bekanntlich 
nicht unbegrenzt haltbaren Blaud’schen Pillen zu conserviren. 
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Ich habe nun eine grössere Zahl von Chlorosen theils mit 
glutoidirten Blaud’sehen Pillen, theils mit Ferrum reductum- 
Glutoidkapseln behandelt und mich von der vollen Wirksamkeit des 
Verfahrens an der Hand regelmässiger Hämoglobinbestimmungen 
mit Sicherheit überzeugt. Es würde zu viel Raum beanspruchen, 
die betreffenden Krankengeschichten hier mitzutheilen. Anfangs 
schien es mir, als ob das Eisen bei dieser Darreichungsform etwas 
langsamer wirke als in der Form der gewöhnlichen Blaud'sehen 
Pillen, die auf meiner Klinik die fast ausschliesslich angewendete 
ist. Es zeigte sich aber, dass dies nur eine Folge der ungenügenden 
Dosirung war. Die anfangs verwendeten glutoidirten Blaud- 
schen Pillen enthielten bloss 0,01 metallisches Fe. Als ich den Ge¬ 
halt auf 0,02 Fe, entsprechend unseren gewöhnlichen Bl and’sehen 
Pillen zu 0,1 Ferr. sulf., steigern liess, so wurden auch die Resultate 
ebenso gut wie bei Anwendung der gewöhnlichen Blaud’schen 
Pillen. Ebenso günstig waren die Resultate mit Glutoidpillen zu 
0,1 Ferr. reduct. Ohne auf weitere Details der Krankengeschichten 
einzugehen, bemerke ich bloss, dass wir wiederholt unter dem Ge¬ 
brauche von Eisenglutoidpillen Hämoglobinzahlen von 30 °/ 0 binnen 
5—6 Wochen auf 100 °/ 0 steigen sahen, so dass also über die Wirksam¬ 
keit dieser Darreichungsform und ihre Gleichwerthigkeit mit anderen 
Eisenmedicationen kein Zweifel mehr bestehen kann. Es ist dies um 
so bemerkenswerther, als nach den Thierversuchen von Quincke J ) 
das Eisen wohl auch beim Menschen vorwiegend in den obersten 
Theilen des Darms speciell im Duodenum zur Resorption gelangt. Es 
wird dadurch sehr wahrscheinlich, dass die Glutoidkapseln und -pillen 
sich schon weit oben im Darm öffnen. — Ich hebe noch hervor, dass wir 
häufig die Glutoidpillen auch bei denjenigen Fällen verwendeten, wo 
das Vorhandensein starker Magenerscheinungen oder selbst das Vor¬ 
ausgegangensein von Blutbrechen auf die Existenz eines Magen¬ 
geschwüres hindeutete, oder wenigstens an eine solche Möglichkeit 
denken liess. Wir haben dabei niemals eine Steigerung der Be¬ 
schwerden bemerkt. Gerade für solche Fälle dürfte vielleicht die 
Verwendung des Eisens in Glutoidpillen Vortheile haben. 

Glutoidkapseln mit ätherischen Oelen, Balsamen. 

Kreosot etc. 

Gerade bei dieser Gruppe von Glutoidkapseln zeigte sich der 
Vortheil der neuen Darreichungsweise in Betreff der Toleranz der Ver¬ 
dauungsorgane gegen die Arzneimittel in auffälligster Weise. Wieder- 

1) Congr. f. innere Mediein 18%. 
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holt machten uns die Patienten selbst darauf aufmerksam, dass von 
dem Momente an, wo die gewöhnlichen Gelatinekapseln mit Terpen¬ 
tinöl, Santalöl, Myrthol u.s.w. durch die entsprechenden Glutoid- 
kapseln ersetzt wurden, das lästige Aufstossen, Magendrücken u.s.w. 
verschwand, so dass wir ohne Nachtheil die Dosen fast beliebig 
steigern konnten, soweit uns nicht Bedenken in Betreff der Allge¬ 
meinwirkungen und der Wirkungen auf die Nieren davon abhielten. 
Dies gilt unter Anderem auch von dem Kreosot. Von Myrthol ertrug 
ein Patient Wochen lang 2,7, von Menthol 4,0 pro die und ich zweifle 
nicht daran, dass man die Dosen noch weiter hätte steigern können. 

Ich lasse nun noch eine Uebersicht über die bisher von der 
Fabrik auf meine Veranlassung hergestellten und grösstentheils von 
mir schon erprobten Glutoidkapselsorten folgen. Dieselben sind nun 
im Handel erhältlich. Die Zahl der für die Herstellung der Glutoid- 
kapseln sich eignenden Substanzen kann zweifellos noch sehr erheb¬ 
lich erweitert werden, es muss aber betont werden, dass in Anbe¬ 
tracht der eigenartigen Verhältnisse, welche dabei in Betracht 
kommen, wie aus der vorstehenden Darstellung sich zur Genüge 
ergeben hat, für einzelne Füllungen das Verfahren der Härtung, 
die Dicke der Glutoidhüllen, für Glutoidpillen auch die Wahl des 
Constituens modificirt und für jede Füllung die Zuverlässigkeit der 
Kapseln in Betreff ihrer Dichtigkeit gegen den Magensaft und ihrer 
Löslichkeit im Darm geprüft werden muss. Die Durchführung 
dieses Postulats, ohne welches eine rationelle Einführung der Glutoid- 
kapseln in die Praxis nicht möglich war und welche eine sehr 
grosse Zahl zum Theil schwieriger und zeitraubender Versuche er¬ 
forderte, hat die vorstehende Mittheilung, die sich auf eine mehrere 
Jahre dauernde Untersuchungsreihe bezieht, erheblich verzögert. 

Verzeichniss der wichtigsten bisher geprüften Glutoid- 

k ap s ein. 


Inhalt 

Dose Härtuugs- 

Inhalt 

Dose 

Härtungs- 



prratl 



grad 

Acid. cinnaraylic. 

0,15 

2,5 

Chlorof. 01. oliv, ää 0,4 

1,9 

Bals. Copaivae u. 



Chinidin, jodat. 

0.1 

3,1 

Extr. Cubeb. ää 

0,3 

1,6 

V 

0,1 

2,2 

Betanaphthol 

0,1 

2,4 

Chinin, sulf. 

0,3 

2,5 

Blaud’sche Pillen 

0,01 Fe 

1,8 

Extr. filicis 

1,0 

2,1 J - ? 

r 

0,02 

2.0 

V 

1,0 

1,6 | 

Caloniel 

0,25 

1.6 


0,7 

mI.1 

V 

0,25 

2,0 

Fel tauri conc.(5fach) 0,75 

1,8 ' 


0,05 

2,0 

Füllung mit Glycocholsäure ist 

V 

0.05 

2.5 

in Aussicht 

genommen. 

Camplier 

0.05 

23 




Chloroform 

0.3 

1,7 

Ferr. reduct. 

0,1 

2,2 
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Inhalt 

Dose 

Härtungs- 

Krad 

2,3 

Inhalt 

Dose 

Härtungs- 

grad 

2,6 

Guai&col 

0,1 

r 

0,6 

mit 01. jecoris 0,15 



Myrthol 

0,6 

1,5 

Gaultheriaöl 

0,3 

2,3 

n 

0,15 

2,6 

(natürliches; 

1,25 

L8| 1 

Naphthalin 

0,3 

2,5 

vgl. auch salicyl- 


| « 

1,512 

01. santali 

0,3 

2,0 

fcaures Methyl) 

1.25 

V 

0,3 

1,9 

Ichthyol 

0,2 

2,7 

01. terebinth 

0,25 

3,1 

Ichthyol 

0,25 

1,4 

Opium pur. 

0,03 

2,0 

Jodäthyl 01. oliv, ää 

0,1 

2,0 

Pancreatin Haus¬ 



J odoform 

0,15 

2,1 

mann 

0,5 

1,9 

r> 

0,15 

1,3 

w 

0,3 

1.2 

7* 

0,15 

2,9 

n 

0,3 

2,4 

J odopyrin 

0,15 

3,5 

Salicyls. Methyl 


l| 

2,4)1 

Itrol 

0,1 

2,4 

(synthetisch, vgl. 


Kreosot 

0,1 

2,1 

auch Gaultheriaöl) 

0,75 

r> 

0,25 

1,5 

Salol 

0,5 

1,7 

(mit 01. oliv. 

0,4) 



0,5 

1,3 

Magnesia usta 

0,15 

3,5 


0,5 

3,2 

Menthol 

0,125 

2,6 





Ich schliesse diese Mittheilung, indem ich die Anwendung der 
Glutoidkapseln in geeigneten Fällen angelegentlich empfehle und 
der Ueberzeugung Ausdruck verleihe, dass diese neue Darreichungs¬ 
form von Arzneien nach den allerverschiedensten Eichtungen hin 
geeignet erscheint, Fortschritte unseres therapeutischen und diagno¬ 
stischen Könnens sowie des experimentellen Studiums der mensch¬ 
lichen Verdauungsvorgänge anzubahnen. 

Die Hauptresultate meiner Untersuchung fasse ich in folgende 
Sätze zusammen: 

1. Die von der Firma Hausmann in St. Gallen hergestellten 
„Glutoidkapseln und Glutoidpillen“ entsprechen im Gegensatz zu 
allen ihren Vorgängern den strengsten Anforderungen, welche an 
Dünndarmkapseln und -pillen d. h. an Kapseln und Pillen gestellt 
werden müssen, die den Magen ungelöst passiren und erst durch 
die Darmverdauung zur Lösung kommen sollen. Dies konnte sowohl 
durch Brütofen versuche als auch durch Versuche an Menschen 
mittelst biologischer Indicatoren festgestellt werden. 

2. Die Härtung der Glutoidkapseln und -pillen lässt sich be¬ 
liebig graduiren. Für praktische Zwecke genügt die Herstellung 
dreier Härtegrade. Der Härtegrad H wird bezeichnet durch eine 
Decimalzahl, welche die mittlere Lösungsdauer der Kapseln in 
Pancreassoda nach der in dieser Arbeit ('S. 449) geschilderten Ver¬ 
suchsanordnung ausdrückt. Als schwache Härtung werden die 
Härtungsgrade von 1—1,5, als mittlere diejenigen von 2,0—2,5, als 
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starke diejenigen von 2,5—3,5 zusammengefasst. Schwachgehärtete 
Glutoidkapseln widerstehen dem Magensaft nur wenig länger als 
dem pancreatischen Saft, im Minimum 1,5 Stunden, Kapseln mittlerer 
Härtung im Minimum 7 Stunden, solche starker Härtung im Mini¬ 
mum 12 Stunden. 

3. Der Härtungsgrad lässt sich in genügender Constanz her¬ 
steilen, um darauf ein diagnostisches Verfahren zur Untersuchung 
der Darmverdauung zu gründen. Die zu diesem Zwecke von mir 
angegebenen diagnostischen Jodoformglutoidkapseln versprechen 
mancherlei interessante Aufschlüsse, namentlich auf dem Gebiet der 
Diagnostik des Icterus und der Pancreaskrankheiten, aber auch auf 
anderen Gebieten der menschlichen Pathologie sowie für die Physio¬ 
logie der Verdauung. 

4. Die Glutoidkapseln und -pillen haben sich auch als eine 
nützliche Bereicherung der Therapie bewährt, indem sie es ge¬ 
statten, einerseits eingeführte Medicamente vor der Einwirkung des 
Magensaftes und andererseits umgekehrt den Magen vor der schäd¬ 
lichen Einwirkung der Medicamente zu schützen. 
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Ueber Erkrankungen des Nervensystems im Verlaufe der 

Leukämie. 

Von 

Professor Dr. Hermann Eichhorst 

in Zürich. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Der Leukämie ist bis auf die Gegenwart das Interesse aller 
denkenden und arbeitenden Aerzte unverändert erhalten geblieben, 
aber trotz aller emsigen Bemühungen sind doch bisher viele dunkele 
Punkte unaufgeklärt geblieben. 

Die Morphologie des leukämischen Blutes hat zwar 
seit Einführung der Ehrlich’schen Färbemethoden wesentliche 
Bereicherungen erfahren, aber noch immer ist man weit davon ent¬ 
fernt, sie als etwas Abgeschlossenes und Abgeklärtes betrachten zu 
dürfen. Mit erneutem Eifer hat man gerade wieder in den letzten 
Jahren die Stoffwechselvorgänge bei der Leukämie ver¬ 
folgt und dabei nicht allein oder vorwiegend die Harnsäure be¬ 
rücksichtigt, sondern das Verhalten der Alloxurkörper überhaupt zum 
Gegenstände eingehender Untersuchungen gemacht. Am wenigsten 
Erfolge und Fortschritte haben die Bemühungen aufzuweisen, den 
Ursachen der Leukämie näher zu kommen, und namentlich ent¬ 
behren die Ansichten über den parasitären Ursprung der Leukämie 
noch jeglichen festen und zuverlässigen Untergrundes. 

Keine zu unterschätzende Bereicherung hat in jüngster Zeit 
das klinische Bild der Leukämie erfahren. Die acute Form 
der Leukämie ist es, über welche in den letzten Jahren von den 
verschiedensten Seiten Bericht erstattet worden ist. 

Auch die nachfolgenden Blätter haben sich das Ziel gesteckt, 
das klinische Bild der Leukämie auf Grund eigener Beobachtung 
und Erfahrung zu vervollständigen. Ist auch die Leukämie für den 
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einzelnen Arzt eine seltene Krankheit (ich selbst sah in den Jahren 
1884—1897 unter 12514 Kranken im Spital und unter 8046 Privat¬ 
kranken nur 21 Leukämische, worunter 12 Männer und 9 Frauen), 
so ist doch die Zahl der veröffentlichten Beobachtungen eine so be¬ 
trächtliche, dass man hätte meinen können, dass die Kenntnisse der 
Symptome erschöpfend seien. Das scheint nun jedoch nicht der 
Fall zu sein, wenigstens war ich nicht im Stande, in der Litte- 
ratur eine Beobachtung zu finden, welche mit meiner Erfahrung über¬ 
eingestimmt hätte. 

Ich lasse zunächst meine Beobachtung folgen. 

Eigene Beobachtung. 

Anamnese. Friedrich Uster, ein 17 jähriger Schmied aus Zollikon, 
stammt aus ärmlichem Verhältnisse. — Sein Vater starb im 48. Lebens¬ 
jahre an „LungenWassersucht“, nachdem er sich fast 20 Jahre lang 
mit Husten und Athembeschwerden herumgeplagt und auch wieder- 
holentlich am Magen gelitten hatte. Die Mutter ist gegenwärtig 44 
Jahre alt und ist stets kräftig und gesund gewesen. Ein Bruder des 
Kranken starb im Alter von 1 1 * Jahren an Brustkatarrh; der Knabe 
soll immer schwächlich und kränklich gewesen sein. Es leben jetzt noch 
fünf Geschwister. Eine Schwester wurde lange Zeit an Drüsen be¬ 
handelt und eine andere litt an Brustfellentzündung, von welcher sie 
durch Punction geheilt wurde. Patient erkrankte in seinem siebenten 
Lebensjahre an einem rothen Ausschlage, über dessen Natur die Aerzte 
im Unklaren geblieben sein sollen. Der Ausschlag verschwand erst nach 
Jahresfrist, nachdem auch am linken Auge eine Entzündung entstanden 
war, welche mit Hinterlassung eines trüben Fleckes heilte. Im März 

1894 stellte sich nochmals eine Augenentzündung ein, welche binnen 
vierzehn Tagen unter ärztlicher Behandlung zurückging. Im Sommer 

1895 bemerkte der Kranke in seiner rechten Achselhöhle vergrösserte 
Lymphdrüsen. Dieselben hatten sich ohne jede nachweisbare Ursache 
entwickelt, bestanden schmerzlos und hatten bereits im Herbste des 
gleichen Jahres einen so beträchtlichen Umfang erreicht, dass derselbe 
der Grösse von zwei Männerfausten gleichkam. . Patient liess sich in der 
medicinischen Poliklinik in Tübingen ärztlich behandeln und nahm 
mehrere Wochen lang veroidnete Arsenikpillen ein, ohne aber eine 
Wirkung davon wahrnehmen zu können. Im Februar 1897 machten sich 
auch in der linken Achselhöhle ähnliche Drüsenschw'ellungen bemerkbar, 
die wesentlich schneller an Umfang Zunahmen, als das rechterseits der 
Fall gewesen war. Der Kranke suchte von Neuem ärztliche Hilfe nach, 
aber auch dieses Mal blieb die ärztliche Behandlung ohne Erfolg. Im 
Herbste 1897 endlich trat noch Drüsenschwellung am Halse hinzu, die 
jedoch bedeutend geringer blieb als diejenige in den Achselhöhlen. 
Der Kranke wandte sich nun an die medicinisclie Universitätspoliklinik 
in Zürich. Man verordnete ihm hier einige Zeit Arsenikpillen und 
empfahl ihm dann, als eine Wendung zum Besseren nicht eintrat, sich 
auf die medicinisclie Universitätsklinik aufnehmen zu lassen. Patient 
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trat am 2. November 1897 in die Klinik ein und starb hier am 
2. Februar 1898. 

Status praesens. 3. November 1897. Mittelgrosser Mann mit 
schlanken, dünnen Knochen, geringem Fettpolster und dünner, ge¬ 
schwundener Muskulatur. Die Haut ist auf den unteren Extremitäten 
etwas trocken und zeigt hier einige bräunliche, oberflächliche Narben, 
die von Brandwunden durch angespritzte glühende Eisensplitter herrühren 
sollen. Patient fällt durch sehr blasse Hautfarbe auf. Der Kranke nimmt 
augenblicklich Rückenlage ein. Seitenlage wird vermieden, um nicht 
auf die vergrösserten Achseldrüsen einen Druck auszuüben. Die Haut¬ 
temperatur ist nicht erhöht; die Achselhöhlentemperatur erreicht 37,1° C. 
Puls regelmässig, voll, weich, 84 Schläge in der Minute. Keine Athem- 
noth, keine Oedeme. Patient ist bei freiem Bewusstsein und klagt 
namentlich über Schmerzen im Epigastrium. welche bei Bewegungen des 
Kopfes nach vorn zunehmen. Der Kopf wird etwas steif gehalten, kann 
jedoch nach jeder Richtung ohne Widerstand bewegt werden. Die rechte 
Pupille ist etwas weiter als die linke; beide Pupillen reagiren auf Licht¬ 
reiz und Akkomodation, aber die linke etwas träger als die rechte. Die 
Linse ist beiderseits durchsichtig und ungetrübt. Am Augenhintergrund 
nichts Auffälliges. Die Netzhaut ist etwas blass. An den Netzhautvenen 
bemerkt man leichte Schlängelung und Erweiterung. Augäpfel überall¬ 
hin frei beweglich. Lippen und Mundschleimhaut blass, sonst unver¬ 
ändert. Mandeln und Zungenbalgdrüsen von natürlicher Grösse und 
Beschaffenheit. Keine Gehörsstörungen. Hals kurz. Auf der rechten 
Halsseite findet sich ein wallnussgrosses Packet vergrösserter Lymphdrüsen, 
über welchen die Haut unverändert und verschieblich ist. Die Drüsen 
besitzen feste und harte Consistenz und sind auf Druck schmerzlos. 
Occipitaldrüsen nicht vergrössert. In beiden Achselhöhlen sieht man 
mächtige Drüsenpackete, die beiderseits annähernd gleich gross sind und 
den Umfang von zwei Männerfäusten erreichen. (Vgl. S. 522, Fig. 1.) Die 
Haut über diesen Drüsenmassen erscheint stark gespannt und lässt auch 
einzelne erweiterte und geschlängelte Venen erkennen, ist sonst aber 
bis auf Neigung zur Abschuppung unverändert und lässt sich über den 
geschwollenen Lymphdrüsen leicht verschieben. Beim Abtasten ergibt 
sich, dass die Lymphdrüsentumoren gegen Druck nicht empfindlich sind 
und nur wenig auf ihrer Unteilage verschoben werden können. Die 
Tumoren sind aus einer Reihe rundlicher, knolliger Gebilde zusammen¬ 
gesetzt, deren Umfang von Pflaumen- bis Apfelgrösse schwankt. Alle 
Hervorragungen besitzen eine mehr härtliche Beschaffenheit. Die Grösse 
der Lymphdrüsenschwellung zwingt den Kranken, die Arme beständig 
unter einem Winkel von ungefähr 45° von dem Brustkörbe entfernt zu 
halten. Getrennt von der oben beschriebenen Hauptmasse finden sich 
noch in der äusseren Hälfte der rechten Infraclavikulargegend eine fast 
apfelgrosse vergrösserte, harte Lymphdrüse und linkerseits dicht über 
dem Schlüsselbeine eine Lymphdrüse von der Grösse einer Haselnuss. 
Die Cubitaldrüsen sind nicht fühlbar. Die Inguinaldrüsen erscheinen 
nicht vergrössert und lassen sich als kaum erbsengrosse Knötchen durch¬ 
fühlen. Ueber dem Manubrium sterni und längs der beiden Seiten der 
'Wirbelsäule bestehen keine Dämpfungen, so dass also Vergrösserungen 
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der mediastiualen Lymphdrüsen nicht nachweisbar sind. Ebensowenig 
lassen sich bei tiefer Palpation des Bauchraumes vergrösserte Bauch- 
lymphdrüsen erkennen. Die Milz ist deutlich vergrössert. Schon in 
Rückenlage überragt sie den linken Brustkorbraud mit ihrer vorderen 
Spitze um 4 cm, während sie percutorisch oben an der sechsten linken 
Rippe beginnt. Ihre grösste Ausdehnung von oben nach unten ge¬ 
rechnet beträgt 17 cm. Das Organ ist von härtlichem Gefüge, glatter 



Nach einer Photographie, 

Oberfläche, gegen Druck schmerzfrei und macht ausgiebige respiratorische 
Verschiebungen. Die Knochen sind auf Druck nirgends empfindlich. 
Der Brustkorb erscheint durch die seinen oberen Abschnitten aufsitzenden 
Lymphdrüsen missstaltet. Die Athmung geht regelmässig und unbehin¬ 
dert von statten, erfolgt im costo-abdominalem Typus und ist nicht be¬ 
schleunigt. Bei der Persussion des Brustkorbes vernimmt man vorne, 
seitlich uud hinten beiderseits gleichen, lauten, nicht tympanitischen 
Schall und auch die Auscultation ergibt überall ein lautes, weiches, 
vesiculäres Inspirium ohne Rhonchi. Die Vena mamraaria externa ist 
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rechterseits leicht erweitert und geschlängelt. Der Spitzenstoss des 
Herzens wird am deutlichsten im vierten linken Intercostalraum dicht 
neben der linken Mamillarlinie gefühlt. Bei der Betastung der Herz¬ 
gegend empfindet man einen systolischen und einen schwächeren diastoli¬ 
schen Schlag. Die Herzdämpfung ergibt keine Vergrösserung; sie be¬ 
ginnt oben am oberen Rande der dritten linken Rippe, endet rechts am 
rechten Sternalrande, erreicht links die linke Mamillarlinie und lässt sich 
nach abwärts bis zur sechsten Rippe verfolgen. Die Herztöne sind voll¬ 
kommen rein und von gewöhnlicher Stärke und Betonung. Bauchdecken 
gut gespannt und gegen Druck nirgends empfindlich. Ueber dem Nabel 
findet sich in der Linea alba eine kleine Fetthernie. Die Leber beginnt 
mit ihrer kleinen Dämpfung am oberen Rande der sechsten Rippe und 
endet percutorisch nach abwärts am rechten unteren Brustkorbrande. 
Bei tiefen Einathmungen wird ihr unterer Rand gerade fühlbar; er ist 
glatt, nicht auffällig hart und gegen Druck schmerzfrei. Die grosse 
Curvatur des Magens kommt etwas oberhalb des Nabels zu stehen. 
Nieren nicht fühlbar und nicht druckempfindlich. Das Abdomen gibt 
auch in den tieferen Seitenabschnitten lauten tympanitischen Percussions¬ 
schall. Der Appetit mässig, dagegen gesteigertes Durstgefühl. Schlaf 
gestört. Kein Husten und Auswurf. Der Kranke hat binnen 12 Stunden 
300 ccm Harnes entleert. Der Harn besitzt gelbe Farbe, ist klar, 
zeigt ein specifisches Gewicht von 1023 und enthält weder Eiweiss noch 
Zucker. Seine Reaction erweist sich als sauer. Kein Sediment. Patient 
hat zwei dünne Stühle gehabt und schon seit einiger Zeit Neigung zu 
Durchfall bemerkt. Das aus einer Fingerkuppe mittels einer Fr anke’schen 
Nadel gewonnene Blut quillt reichlich aus der kleinen Stichwunde her¬ 
vor und lässt keine Veränderung seiner Farbe erkennen. Der Haemo- 
globingehalt des Blutes wurde mittels G o w e r suchen Hämoglobinometers 
bestimmt und erreichte 54°/ 0 . Bei mikroskopischer Untersuchung des Blutes 
fallt sofort eine Vermehrung der farblosen Blutkörperchen auf. Zählungen 
mit dem Thoma-Zeissuchen Apparate ergaben in 1 cmm Blutes 
3 600000 rothe Blutkörperchen und 41650 farblose Blutkörperchen, 
mithin haben die rothen Blutkörperchen um ungeiähr den vierten Theil 
abgenommen, während die Zahl der farblosen um das Fünffache ver¬ 
mehrt ist. Das VerhältnUs der farblosen zu den farbigen Blutkörperchen 
beträgt 1 : 86. Am frischen Blutpräparate fallen die rothen Blut¬ 
körperchen mehr durch ungleiche Grösse als durch Vielgestaltigkeit auf. 
Die farblosen Blutkörperchen sind meist etwas kleiner als die rothen 
und erreichen höchstens den Durchmesser der Erythrocyten. Hier und 
da kommen grobkörnige farblose Blutkörperchen (eosinophile Zellen) vor. 
Die Zahl von Protoplasmakörnchen ist keine übermässig grosse. Trocken¬ 
präparate des Blutes wurden unter Benutzung einer Alkohol-Aether- 
mischung hergestellt und dann mit E h r 1 i c h’s Triacidlösung, mit Aurantia- 
Eosinlösung, mit Eosin-Hämatoxylinlösung und wässeriger Methylenblaulösung 
gefärbt. Auf Trockenpräparaten übertraf die Grösse der farblosen Blut¬ 
körperchen etwas diejenige der rothen. Die meisten farblosen Blut¬ 
körperchen waren polynucleär und enthielten bis 6 von einander ge¬ 
trennte oder durch dünne Fäden in Verbindung stehende Kerne. Die 
Zahl der polynucleären farblosen Blutkörperchen erreichte 79 0 0 . Wesen t- 
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lieh geringer war die Ziffer für die mononucleären farblosen Blutkörperchen, 
denn sie betrug nur 16 °/ 0 . Die mononucleären Zellen waren 2—3 fach so 
gross, als die rothen Blutkörperchen. Ihr Kern, der mitunter eine leichte 
Einschnürung erkennen liess, nahm den grössten Theil des Zellraumes 
ein. Eosinophile Zellen fanden sich nur sparsam, 5 °/ 0 . Meist be¬ 
herbergten sie zwei grosse Kerne. An den rothen Blutkörperchen fallt 
auch auf gefärbten Trockenpräparaten ausser Grössenverschiedenheiten 
nichts Besonderes auf. Kernhaltige Blutkörperchen konnten nicht ge¬ 
funden werden. Ordo: Liquor. Kalii arsenicosi. Aquae Amygdal. amar. 
ää 5,0. M. D. S. 3 X täglich 10 Tropfen nach dem Essen. 

Krankheitsverlauf. 13. November 1897. Im Befinden des Kranken 
ist nicht die geringste Veränderung eingetreten. Patient ist am Morgen 
fieberfrei, dagegen beginnt um die Mittagszeit eine leichte Temperatur¬ 
steigerung, welche sich Abends bis auf 38,7° C. erhebt. Die Neigung zu 
Durchfall besteht fort, und es treten täglich 3 — 4 dünne Stühle auf. 
Dazwischen freilich kommen 1—2 Tage vor, an welchen kein Stuhl ent¬ 
leert wird. An solchen Tagen wurden binnen 24 Stunden bis 2000 ccm 
Harns gesammelt. Der Harn war bisher stets frei von Eiweiss und 
zeigte ein specifisches Gewicht von 1023 bis 1025. Das Körpergewicht 
des Kranken hat etwas zugenommen, denn es betrug am 2. October 1897 
41,900 kg und am 10. October 1897 42,700. Ordo: 1) Arseniktropfeu 
ausgesetzt. 2) Lymphdrüsentabletten 3 X täglich eine. 

25. November 1897. Der Kranke hat von den Lymphdrüsentabletten 
weder Nutzen noch Schaden gehabt. Der Befund ist der gleiche, wie 
bei der Aufnahme. Am Abend täglich Temperaturerhebungen bis 
38,5° C. (Vergl. die Tabelle am Schlüsse der Krankengeschichte.) 
Ordo: 1) Lymphdrüsentabletten ausgesetzt. 2) Unguentum Hydrargyri 
cinereum, Morgens und Abends zum Massiren der Lymphdrüsen. 

26. September 1897. Der Kranke klagt seit letzter Nacht über 
Schwergefühl in beiden Beinen. Er kann zwar alle verlangten Be¬ 
wegungen in beiden Beinen ausführen, doch kommen dieselben unter 
sichtlich grosser Kraftanstrengung zu Stande. Auch beim Gehen fallt 
Erschwerung der Beinbewegungcn auf. Keine Parästhesien. Keine 
objectiv nachweisbaren Sensibilitätsveränderungen. Patellarsehnenreflex 
und Fussklonus, desgleichen Fusssohlen- und Kremastareflex unverändert. 
Die Beine zeigen normale Farbe und Hautteinperatur. Blase und Mast- 
darmthütigkeit ungestört. Keine sicht- oder greifbare Veränderung an 
der Wirbelsäule. 

30. November 1897. Die Lähmungserscheinungen in den Beinen 
haben beträchtlich zugenommen. Der Kranke kann garnicht mehr gehen 
und vermag die Beine kaum handbreit von der Bettunterlage zu erheben. 
Eine leichte Beugebewegung in den Kniegelenken ist nur möglich, wenn 
das Bein mit der Ferse auf dem Bette liegen bleibt. Keine sensiblen 
Störungen; auch keine Veränderungen der Reflexbewegungen. 

1. December 1897. Die Lähmungen wie gestern. Die Patellar- 
sehnenreflexe erscheinen gesteigert. Zum ersten Male klagt Patient über 
Parästhesien (Kribbeln und Stechen) in beiden grossen Zehen. 

2. December 1897. Die Lähmungen haben zugenommen, so dass 
der Kranke auf Aufforderung nur noch leise Andeutungen von Bewegung 
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in den Zehen und Füssen zu Stande bringt. Die Parästhesien ver¬ 
schwunden. Keine objectiv nachweisbaren Sensibilitätsstörungen. Zum 
ersten Male klagt der Kranke über Blasenbeschwerden; er könne den 
Harn nur mühsam durch starkes Pressen entleeren. 

5. December 1897. Die Lähmung in den Beinen ist eine voll¬ 
kommene geworden. Der Patellarsehnenreflex noch lebhafter als vordem. 
Keine sensiblen Störungen nachweisbar. Fortdauer der Hambeschwerden. 

7. December 1897. Im Befinden des Kranken keine Veränderung. 
Ordo : Subcutane Einspritzung von 5 ccm Streptococcenheilserum aus Lyon. 

11. December 1897. Die Haut über dem Kreuzbein lebhaft ge- 
röthet und zu Decubitus geneigt. Leichte Contacturen in den Beugern 
der Unterschenkel. 

13. December 1897. Es macht den Eindruck, als ob die Lymph- 
drüsentumoren in den Achselhöhlen etwas kleiner und derber geworden 
sind; namentlich grenzen sich einzelne geschwollene Lymphdrüsen deut¬ 
licher gegen einander ab. 

14. December 1897. Der Kranke hat zum ersten Male Secessus 
nescii gehabt und Harn und Stuhl unter sich gelassen. Eine erneute 
Zählung der Blutkörperchen ergibt fast genau die früheren Ziffern. 
Auch das mikroskopische Blutbild lässt keine Veränderungen erkennen. 
Ordo: Subcutane Einspritzung von 10 ccm Streptococcenheikerum. 

16. December 1897. Es wird heute zum ersten Male Hypästhesie 
der Haut gegen alle Empfindungsarten nachgewiesen, die sich von den 
Fusssohlen bis zum unteren Brustkorbrande erstreckt. Der Kranke 
leidet an Hamträufeln. 

17. December 1897. Die vordem gesteigerten Patellarsehnenreflexe 
lassen sich heute nur schwer hervorrufen. Fussclonus besteht gamicht 
mehr. Das Harnträufeln dauert fort. 

19. December 1897. Trotz ununterbrochenen Hamträufelns ist die 
Blase so stark überfüllt, dass sie mit ihrem Scheitel den Nabel erreicht. 
Der Kranke wird katheterisirt. 

21. December 1897. Der Harn verbreitet urinösen Geruch und 
reagirt alkalisch. Er ist trübe und enthält in seinem Bodensätze zahl¬ 
reiche Sargdeckelkrystalle von phosphorsaurer Ammoniakmagnesia. 

22. December 1897. Die Achsellymphdrüsen scheinen an Umfang 
noch etwas abgenommen zu haben. Ordo: Subcutane Einspritzung von 
10 ccm Streptococcenheikerum. 

28. December 1897. Seit dem 25. December ist stärkerer Durchfall 
aufgetreten, so dass innerhalb eines Tages 3, meist 4 dünne Stühle entleert 
werden. Am linken Beine haben sich seit gestern Zeichen von marantischer 
Venenthrombose entwickelt; das Bein kt ödematös, am stärksten um die 
Knöchel und auf dem Fussrücken und die Hautvenen über dem Ober¬ 
und Unterschenkel linkerseits sind erweitert und geschlängelt. Ordo: 
1) Hochlagerung des linken Beines, 2) Enterorose, 3 mal täglich 1 Esslöffel. 

31. December 1897. f Eine Untersuchung des Augenhintergrundes 
lässt nichts Krankhaftes oder Auffälliges erkennen. Ordo: Vierte 
subcutane Einspritzung von 10 ccm Streptococcenserum in die Haut 
über den geschwollenen rechtsseitigen Achsellymphdrüsen. 

1. Januar 1898. Patient hat grossen Widerwillen gegen Enterorose; 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 34 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



526 


XVI. Eichhorst 


Digitized by 


ausserdem hat das Präparat keinen Einfluss auf den Durchfall gehabt. 
Ordo: Enterorose ausgesetzt. 

7. Januar 1898. Eine Zählung der Blutkörperchen ergibt im 
Vergleiche zu früheren Zählungen Abnahme der rothen und Zunahme 
der farblosen Blutkörperchen, und zwar beträgt in 1 cmm Blutes die 
Anzahl der rothen Blutkörperchen 3 300 000 und diejenige der farblosen 
45 000. Es besteht demnach gegenwärtig das Zahlenverhältniss zwischen 
farblosen und farbigen rothen Blutkörperchen wie 1 : 50. 

14. Januar 1898. Seit der letzten Streptococcenheilseruminjection 
ist eine Verkleinerung der geschwollenen peripheren Lymphdrüsen nicht 
eingetreten. Die Haut hat sich beiderseits auf der Höhe der ver- 
grösserten Achselhöhlenlymphdrüsen leicht geröthet und die Drüsen 
haben eine weiche, undeutlich fluctuirende Beschaffenheit angenommen. 
Schmerzhaftigkeit gegen Druck besteht über ihnen nicht. Ueber dem 
rechten Schlüsselbeine hat sich eine sehr beträchtliche, fast faustgrosse 
Lymphdrüsenschwellung binnen wenigen Tagen entwickelt. 

17. Januar 1898. Auf Füssen und Unterschenkeln hat sich fast 
vollkommene Anästhesie ausgebildet; nur sehr tiefe Nadelstiche werden 
noch auf der Innenseite der Unterschenkel dumpf empfunden. Stärkere 
Hypästhesie als vordem über den Oberschenkeln. Auf den Bauchdecken 
hat die Hypästhesie zwar auch zugenommen, ist aber geringer als über 
den Oberschenkeln. Obere Grenze der Hypästhesie noch immer am 
unteren Brustkorbrande. Die Lymphdrüsen in den Achselhöhlen zeigen 
deutliche Fluctuation, und man entschliesst sich zu einer Probepunction. 
Man gewinnt dabei einige wenige gelbliche, käsig aussehende Flocken 
und Bröckelchen, die man der Vorsicht halber auf Tuberkelbacillen 
untersucht. Es konnten jedoch keine Tuberkelbacillen gefunden werden. 

20. Januar 1898. Ueber dem Kreuzbein hat sich langsam ein 
tiefer, über Handteller grosser Decubitus entwickelt. Ausserdem beginnt 
sich die Haut über dem Trochanter raajor sinister stark zu rothen und 
droht auch hier Druckbrand. Ordo: Vinum camphoratum als Verband- 
wasser auf den Decubitus. 

31. Januar 1898. Die Kräfte des Kranken nehmen sichtlich ab. 
Ueber dem linken Trochanter ein Handteller grosser Decubitus. Auch 
über dem rechten Trochanter major beginnt Decubitus. 

1. Februar 1898. Patient hat in der letzten Nacht Erbrechen gehabt. 

2. Februar 1898. Binnen der letzten 24 Stunden trat wiederholtes 
Erbrechen ein. Es wurden im Ganzen 100 ccm schwärzlicher Massen 
erbrochen, die weder freie Salzsäure noch Blut enthielten. Um 3 Uhr 
Mittags starb der Kranke unter den Erscheinungen übergrosser Schwäche. 

In dem Zeiträume vom 7.—12. December 1897 wurde der Harn 
quantitativ auf Harnstoff, Harnsäure, Kochsalz und Phosphorsäure 
untersucht. Von einer Mengenbestimmung der Alloxurkörper 
nahmen wir mit Absicht Abstand. Es ergab sich nun folgende 
Tabelle: 
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Datum 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Morgens, 

Mittags, 

Abends 

Pulszahl 

Harmenge 
binnen 24 
Stunden 

Harn- 

farbe 

nach 

Vogel’s 

Tabelle 

Spec. Ge¬ 
wicht 

Stuhl 

(d. = dünn) 
(f. = fest) 
(hf. = halb- 
fest) 

Körper¬ 
gewicht 
in Kilo¬ 
gramm 

Bemerkungen 

2. XI. 97. 

37,7 

112 

300 

Vg.3 

i 

1023! 

2 d. 

41,900 

Ord. Liq. 


38,0 

120 

j 

i 




Kalii arseni- 

3. XI. 97. 

37,1 

84 






cosi. 


37.5 

100 








38,0 

88 

900 

Vg- 4 , 

1024 

4 d. 



4. XI. 97. 

37,0 

88 







37,5 

112 


1 






38,0 

108 

1000 

Vg.3 

1 

1022 

2 d. 



5. XI. 97. 

37,1 

104 







38,0 

112 








38,4 

108 

1300 

Vg. 3 

i 

1025 

2 d. 



6. XI. 97. 

37,3 

88 







37,9 

112 


1 




i 


38,0 

112 

1000 

Vg.3 

1024 

3 d. 


i 

7. XI. 97. 

37,5 

104 



l 




38,0 

112 








39,4 

88 

2000 

Vg.3 

1025 

. 0 



8. XI. 97. 

I 37,4 

88 



! 




I 37,5 

88 




! 




38,0 

92 

600 

Vg.3 

1022 

! 0 



9. XI. 97. 

37,3 

108 







38,6 

112 




1 




38,7 

108 

900 

Vg. 4 

1012 

! 3 d. 



10. XI. 97. 

37,5 

100 


1 


42,700 



37,8 

112 








38,7 

,112 

1000 

Vg. 5 

101c 

», 0 
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Datum ! 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Morgens, 

Mittags, 

Abends 

Pulszahl 

Harnmenge 
binnen 24 
Stunden 

Harn- ^ 1 

färbe o ^ 
nach J ^ o 
VogeVs 
Tabelle w 

Stuhl Körper- 

fest) gramm 

11. XI. 97. 

37,2 

104 



| 1 


37,2 

104 



; 


38,6 

96 

700 

Yg. 5 1025 

3 d. i 

12. XI. 97. 

37.4 

92 





37,9 

88 





38,7 

100 

900 

Vg. 3 1020 

3 d. I 

13. XI. 97. 

37,4 

112 



1 


38,2 

116 



1 Arsenik ausgesetzt. 


38,3 

112 

800 

Yg. 3 1022 

1 d. Lymphdrüsentabletten 

14. XI. 97. 

36,6 

112 



3 mal täglich 1. 


37,1 

100 





38,3 

112 

800 

Vg. 3 1022 

1 d. 

15. XI. 97. 

36,7 

116 





37,6 

100 





38,0 

116 

1100 

Vg. 5 1022 

2 d. 

16. XI. 97. 

36,8 

116 





37,7 

104 





37,9 

108 

900 

Vg. 5 1020 

2 hf. 42,900 

17. XI. 97. 

37,0 

112 





37,2 

84 


| 



37,9 

120 

900 

Vg. 5 (1022 

2 hf. 

18. XI. 97. 

36,9 

112 





37,0 

108 





38,1 

120 

900 

Vg. 5 1022 

1 hf. 

19. XI. 97. 

36,9 

116 





37,9 

92 





38,5 

104 

1100 

Vg. 4 1018 

2 hf. 

20. XI. 97. 

36,8 

116 



i 


37,5 

120 





37,4 

112 

1100 

Vg. 4 1020 

1 f. | 

21. XI. 97. 

36.8 

96 



i 


37,4 

88 





37,4 

108 

1000 

Vg. 4 :1025 

1 f. 

22. XI. 97. 

37,0 

108 


1 

I 


37,4 

116 



i 


37,8 

112 

1000 

Vg. 4 1020 

1 f - 

23. XI. 97. 

36,9 

92 





37,0 

108 





38,5 , 

100 

800 

Vg. 4 1020 

0 41,0 

24. XI. 97. 

37,5 

104 





37,4 

80 





38,0 

116 

500 

Vg. 4 1020 

i f- ! 

25. XI. 97. 

3(5,8 

96 



Lymphdrüsen¬ 


37,4 

100 



tabletten ausgesetzt. 


38,1 

100 

400 

Vg. 4 1020 

2 hf. Massage der Lymph- 

26. XI. 97. 

37,4 

100 



drüsen mit (Jnguent. 


37.5 

104 



Hydrargyri cinereum. 


38;3 

116 

400 

Vg. 4 1022 

0 

27. XI. 97. 

36,6 

100 





37,5 

96 





37,7 

116 

1000 

Vg. 4 1020 

0 

28. XI. 97. 

36,6 

108 





37,2 

104 





38,1 1 

100 

1300 

Vg. 4 1022 

0 1 
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Datum 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Morgens, 

Mittags, 

Abends 

Pulszahl 

Harnmenge 
binnen 24 
Stunden 

Harn¬ 

farbe 

nach 

Vogers 

Tabelle 

. c 

QC 

Stuhl 

(d. = dünn) 
(f. = fest) 
(hf. = halb¬ 
fest) 

Körper¬ 
gewicht 
in Kilo¬ 
gramm 

Bemerkungen 

29. XI. 97. 

36,9 

108 







37,5 

82 





i 


38,0 

112 

1300 

Vg. 4 

1020 

i f. 

i 

30. XI. 97. 

37,7 

108 







37,3 

108 







37,7 

100 

900 

Vg. 4 

1022 

i f. 

40.0 


1. XII. 97. 

36,4 

104 







37,3 

96 





j 


37,5 

100 

900 

Vg. 4 

1021 

2 ff. 

I 

2. XII. 97. 

36,6 

108 







36,8 

116 







37,2 

104 

900 

Vg. 4 

1025 

0 


3. XII. 97. 

37,5 

112 




I 



37,2 

108 




1 



37,5 

104 

600 

Vg. 4 

1025 

2 dd. i 


4. XII. 97. 

36,9 

100 




1 



37,5 

100 





: 


37,0 

100 

600 

Vg. 4 

1025 

2 dd. 


5. XII. 97. 

36,3 

116 







37,1 

100 







37,4 

100 

500 

Vg. 4 

1025 

2 dd. 


6. XII. 97. 

36,4 

96 







37,2 

104 







37,4 

104 

600 

Vg. 3 

1030 

2 dd. 


7. XII. 97. 

36,2 

92 



i 


5 ccm Streptococcen- 


37,3 

1Q0 





Heilserum subcutau. 


38,0 

100 

600 

Vg. 3 

1025 

2 dd. 

40.0 


8. XII. 97. 

37,0 

112 







36,8 

96 







37,0 

100 

700 

Vg. 4 

1025 

2 dd. 


9. XII. 97. 

36,7 

84 







36,9 

88 







37,0 

84 

! 600 

Vg. 4 

1025 

0 


10. XII. 97. 

36,6 

104 

i 

1 




1 


36,7 

92' 






37.3 

100 

800 

Vg. 4 

1025 

1 hf. 


11. XII. 97. 

36^ 

92 







36,9 

96 







37.4 

104 

1000 

Vg. 4 

1020 

0 


12. XII. 97. 

36,5 

84 





1 


37,0 

88 







37,4 

104 

800 

Vg. 4 

1020 

1 f. 


13. XII. 97. 

36.8 

88 







37,1 

84 






1 

37,3 

92 

200 

Vg. 5 

1020 

1 f. 


14. XII. 97. 

36.7 

88 


! 




10 ccm Strepto- 


37.1 

92 






coccenheilserum sub- 


37.0 

92 

500 

Vg. 5 

1015 

1 f. 


cut an. 

15. XII. 97. 

I 36.4 

84 







1 

36.8 

84 







1 

37.0 

88 

600 

Vg. 4 

1015 

0 


100 ccm Erbrochen. 

16. XII. 97. 

36,6 

96 








36.6 

84 








36|8 

88 

200 

Vg. 4 

1012 

0 
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Datmn 

Köper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Morgens, 

Mittags, 

Abends 

Pulszahl 

Hammenge 
binnen 24 
Stunden 

Harn¬ 

farbe 

nach 

Vogers 

Tabelle 

Spec. Ge¬ 
wicht 

Stuhl 

(d. = dünn) 
(f. = fest) 
(hf.« halb¬ 
fest ) 

Körper¬ 
gewicht 
in Kilo¬ 
gramm 

Bemerkungen 

17. XII. 97. 

36,5 

80 








36,7 

84 








37,4 

80 

300 

Vg. 3 

1010 

1 hf. 



18. XII. 97. 

36,6 

881 







37,0 

88 








36.0 

80 

100 

Vg. 5 

1009 

1 hf. 



19. XII. 97. 

36,5 

80 








36,7 

80 








37,2 

92 

1000 

Vg. 2 

1010 

0 


40 ccm Erbrochen. 

20. XII. 97. 

36,5 

76 








36,8 

88 








37,3 

84 

2000 

Vg. 2 

1006 

3 dd. 



21. XII. 97. 

36,8 

88 








36,8 

84 








36,9 

92 

400 

Vg. 3 

1008 

4 dd. 



22. XII. 97. 

36,6 

84 





[ 10 ccm Streptococcen- 


36,6 

76 





! heilserum subcutan. 


36,6 

88 

900 

Vg. 3 

1007 

4 dd. 

i 

23. XII. 97. 

36,5 

80 







36,8 

84 







36,9 

84 

500 

Vg. 3 

1008 

4 dd. 


24. XII. 97. 

36,5 

96 







36,7 

100 





i 


36,8 

100 

900 

Vg. 3 

1010 

3 dd. 

! 

25. XII. 97. 

36,6 

84 







36.8 

92 





J 


36,9 

76 

700 

Vg. 3 

1010 

4 dd. 

1 

26. XII. 97. 

36,0 

84 







36,8 

88 







37.0 

80 

1300 

Vg. 3 

1013 

| 4 dd. 



27. XII. 97. 

36,5 

76 








36,8 

84 








37,0 

96 

900 

Vg. 3 

1010 

4 dd. 



28. XII. 97. 

36,6 

92 



1 





36,7 

96 








36,9 

92 

600 

Vg. 3 

1010 

4 dd. 


200 ccm Erbrochen. 

29. XII. 97. 

36,6 

88 



1 



Enterorose 3 Mal 


36,2 

84 



1 

I 



täglich 1 Theelöffel. 


36,8 

100 

1000 

Vg. 2 

1009 

5 dd. 



30. XII. 97. 

36,5 

100 








36,4 

92 







I 

36.8 

84 

500 

Vg. 2 

1010 

3 dd. 



31. XII. 97. 

36,7 

84 




! 



36,8 

100 




| 



37,3 

104 

2000 

Vg. 2 

1009 

4 dd. 1 

10 ccm Erbrochen. 

1. I. 98. 

36,6 

112 



1 


1 10 ccm Streptococcen- 


36,8 

100 



! 


heilserum subcutan. 


37,0 

108 

400 

Vg. 2 

1010 

3 dd. i 

Enterorose ausge- 

2. I. 98. 

36,6 

96 



1 


setzt. 


| 36,7 

100 




| 



37,1 

112 

1100 

Vg. 3 

1010 

4 dd. 1 


3. I. 98. 

36,8 

120 








37,0 

108 








37,1 

112 

800 

Vg. 3 

1009 

4 dd. 
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Datum 

Köper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Morgens, 

Mittags, 

Abends 

Pulszahl 

Harnraenge 
binnen 24 
Stunden 

Hara- 

ferbe 

nach 

Vogel’s 

Tabelle 

Spec. Ge¬ 
wicht 

Stahl 

(d. = dünn) 
(f. = fest) 
<hf. = halb¬ 
fest) 

Körper¬ 
gewicht 
in Kilo¬ 
gramm 

4. 

I. 

98. 

36,5 

116 











36,9 

112 











37,0 

112 

700 

Vg. 

3 

1010 

4 

dd. 


5. 

I. 

98. 

36.6 

96 











36,9 

92 











37,2 

116 

2000 

Vg. 

3 

1010 

4 

dd. 


6. 

I. 

98. 

36,7 

124 










37,0 

136 











37.8 

128 

600 

Vg- 

4 

1012 

4 

dd. 


7. 

I. 

98. 

37,0 

100 










37,5 

108 











37,0 

112 

800 

Vg. 

5 

1010 

5 

dd. 


8. 

I. 

98. 

37,5 

100 










37,6 

108 











37,1 

108 

800 

Vg. 

6 

1015 

5 

dd. 

9. 

I. 

98. 

36,2 

112 











36,8 

108 











37,0 

112 

1500 

Vg. 

6 

1013 

3 

dd. 


10. 

I. 

98. 

36,5 

96 










37,0 

104 











37,1 

120 

1600 

Vg. 

6 

1013 

4 

dd. 


11. 

I. 

98. 

37,6 

112 










36,8 

104 











36,8 

124 

1300 

Vg. 

4 

1015 

3 

dd. 


12. 

I. 

98. 

36,6 

108 










36,8 

100 











37,1 

128 

900 

Vg. 

4 

1015 

3 

dd. 


13. 

I. 

98. 

36,6 

104 










36,9 

100 











37,1 

112 

1400 

Vg. 

4 

1012 

3 

dd. 


14. 

I. 

98. 

36,8 

108 





i 






37,0 

124 



1 








37,3 

112 

1000 

J Vg. 

4 

1010 

0 


15. 

I. 

98. 

36.8 

100 

, 

i 

i 








37;o 

112 











37,3 

112 

1000 

Vg. 

3 

1010 

3 

dd. 


16. 

I. 

98. 

36,3 

100 










36,9 

100 




: 







37,2 

104 

1600 

Vg. 

4 

1020 

1 

d. 


17. 

I. 

98. 

36,8 

108, 


1 








37,0 

112 


!, 

1 








37,2 

116 

1200 

Vg. 

3 

1014 

2 

dd. 


18. 

I. 

98. 

! 36,7 

108 










37,2 

108 



i 








1 37, < 

, 128 

800 

Vg. 

3 | 

1012 

3 

dd. 


19. 

I. 

98. 

36,8 

112 


1 








i 36,9 

1 108 











36,9 

120 

900 

Vg. 

3 

1013 

6 

dd. 

! 

20. 

I. 

98. 

36,6 

84 











36,9 

112 











37,1 

112 

1000 

Vg. 

3 

1014 

3 

dd. i 

21. 

I. 

98. 

36,8 

100 



l 



i 




37,0 

: 112 

1 


i 



1 




37,3 

1112 

1200 

Vg. 

3 ! 

1015 

3 

dd. i 


Bemerkungen 


i 

i 10 ccm Erbrochen. 


50 ccm Erbrochen. 


j 

Yinum camphoratum 
- auf den Decubitus. 
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Datum 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

Morgens, 

Mittags, 

Abends 

Pulszahl 

Harnmenge 

binnen 24 
Stunden 

Haru- 

farbe 

nach 

Yogela 

Tabelle 

1 i 

o Ö 

Ä 

i Stuhl 

ui. = dünn) 
i f. = fest ) 
Uif = halb¬ 
fest) 

Körper¬ 
gewicht 
in Kilo¬ 
gramm 

Bemerkungen 

22. I. 98. 

36.6 

104 








37,0 

108 








37.3 

110 

1000 

1 Vg. 4 

*1015 

1 d. 



23. I. 98. 

36.4 

104 








36.2 

112 








37,0 

116 

500 

i Vg. 3 

1010 

3 dd. 



24. I. 98. 

36,6 

100 








36,9 

100 








37,3 

124 

1000 

Vg. 3 

1014 

1 d. 



25. I. 98. 

36.9 

100 








36,6 

110 

1 







36,9 

108 

1000 

Vg. 3 

1020 

1 d. 



26. I. 98. 

36,4 

104 








36.4 

104 








36,9 

120 

1000 

Vg. 3 

1014 

0 



27. I. 98. 

36,3 

1100 








36,9 

100, 







37,3 

128 

900 

Vg. 3 

1017 

0 



28. I. 98. 

36,6 

108 








36,3 

112 

| 







36,6 

112 

1100 

Vg. 3 

1010 

0 



29. I. 98. 

36,4 

109 








36,8 

128 








36,5 

120 

1200 

Vg. 3 

1014 

0 



00 

ä 

36,6 

108 








36,8 

104 








36,5 

112 

800 

Vg. 3 

1011 

0 



31. I. 98. 

36,6 

124 








36,7 

112 








36,6 

100 

400 

Vg. 3 

1011 

0 


100 ccm Erbrochen. 

1. II. 98. ! 

36,6 

108, 








35,6 

108 




1 




36,4 i 

129 

200 

Vg. 3 

1013 

0 


100 ccm Erbrochen. 


2. 11. 98. Tod um 3 Uhr Nachmittags. 


Sectionsbefund. Bei Eröffnung des AVirbelkanales zeigt sich, dass 
die hintere Seite desselben auf der Höhe des 5. — 7. Brustwirbels durch 
eine grauliche etwa 3 cm lange, drüsenartige Geschwulstmasse mit der 
Rückenmarksdura leicht verwachsen ist. Diese Tumormasse hängt aber 
nur lose mit der Dura spinalis zusammen und ebenso mit dem Knochen, 
der nirgends beschädigt erscheint. Die Geschwulstmasse füllt die ganze 
hintere Partie, besonders aber auf der linken Seite aus, indem sie sich 
auf das Rückenmark legt. Das letztere erscheint an der erwähnten 
Stelle etwas platter und entschieden comprimirt. Beim Anfühlen ist hier 
das Rückenmark sehr deutlich weicher als an den ober- und unterhalb 
der Geschwulst gelegenen Stellen. Die Aussenfläche der Dura ist in¬ 
dessen auf der HinterHäche nicht stärker injicirt als anderswo und zeigt 
keine Veränderungen. Die Pia spinalis ist übermässig injicirt, nirgends 
getrübt, feucht. Das Rückenmark ist im Halstheile von guter Consistenz 
und gutem Blutgehalte, auf der Höhe des fünften Brustwirbels aber 
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deutlich weicher und quillt hier die Masse auf dem Querschnitte sehr 
viel stärker hervor. Der Uebergang zu den normal consistenten Partien 
ist ein ganz allmählicher. Am meisten ist die weiche Consistenz der 
Rückenmarkssubstanz in der Mitte der comprimirten Partie auf der Höhe 
des sechsten Brustwirbels ausgesprochen. Im unteren Brust- und im 
Lendenmark ist sodann die Rückenmarkssubstanz wieder von sehr guter 
Consistenz. Die Schnittfläche des Rückenmarks im Bereiche der über¬ 
gelagerten Tumormasse erscheint besonders im Gebiete der Hinteretränge 
weicher als gewöhnlich und zeigt feine Blutpunkte. Die Abgrenzung 
des linken Hinterhorns ist verschwommener als die des rechten, doch ist 
die Unterscheidung zwischen grauer und weisser Substanz noch leicht. 
Auf der Vorderseite des Wirbelcanales lässt sich nirgends, namentlich 
auch nicht auf der Höhe des 5.—7. Brustwirbels eine Veränderung von 
Knochen erkennen. Die Tumormasse selbst fühlt sich ziemlich derb an, 
erscheint auf dem Schnitt von grau-röthlicher Farbe und aus einzelnen 
Läppchen zusammengesetzt. Schädeldach von entsprechender Grösse 
rund und symmetrisch. Oberfläche glatt; Nähte erhalten; Schädel ent¬ 
sprechend schwer und dick. Innenfläche des Schädels glatt. Einzelne 
Pachionische Gruben. Wenig Diploe. In dem Sinus longitudinalis viel 
Cruor. Pia gut bluthaltig. In der hinteren Schädelgrube keine 
Flüssigkeit. Dura der Basis gut bluthaltig und glatt. Pia der Basis 
nicht getrübt. Seiten Ventrikel mässig weit; sie enthalten wenig klare, 
röthliche Flüssigkeit. Ependym über allen Ventrikeln spiegelnd. Klein¬ 
hirn mässig bluthaltig und von weicher Consistenz. Grosshirnhemisphäre 
von guter Consistenz, ebenso die Centralganglien. Pons und Medulla 
oblongata ohne Heerderkrankungen. Sehr stark abgemagerte Leiche 
von grauweisslicher Hautfarbe. Keine Oedeme der Haut. Ueber beiden 
Trochanteren und dem Kreuzbein Decubitus. In der rechten Achsel¬ 
höhle ein Tumor von Faustgrösse, links ein gleicher, etwas kleinerer 
Lymphdrüsentumor. Cervikaldrüsen vergrössert. Panniculus adiposus 
stark atrophisch. Muskulatur sehr dünn und blass. Netz fettlos. 
Dünndärme eng. Dickdarm durch Gas ausgedehnt. In der Bauchhöhle 
wenig klare Flüssigkeit. Zwerchfell rechts an der vierten, links an der 
fünften Rippe. Auf der Vorderfläche der ersten rechten Rippe unter¬ 
halb der Clavicula ein walnussgrosser > verschieblicher Tumor. Am oberen 
Rande des Sternums, nahe der Fossa jugularis befindet sich an Stelle 
der Thymus ein ca. erbsen- bis bohnengrosser Tumor, welcher beim 
Durchschneiden von gleichmässig weisslicher Farbe ist. Der Herzbeutel 
liegt in ziemlicher Ausdehnung frei. Linke Lunge nicht verwachsen. 
Keine Flüssigkeit in der linken Pleurahöhle. Zwischen 6.—8. Rippe 
findet sich ein kirschgrosser Geschwulstknoten. Kleine Geschwulstknoteu 
auch an der Wirbelsäule. Rechte Lunge an der Spitze verwachsen, 
ebenso mit der Zwerchfellspleura über der 11. Rippe. An der Pleura 
keine Geschwulstknoten. Im Herzbeutel wenig klare Flüssigkeit. Aus 
den Gefassen entleert sich viel Blut und Cruor. Im rechten Vorhof 
und Ventrikel Speckhaut. Klappen der Tricuspidalis dünn und glatt, 
ebenso diejenigen der Pulmonalis. Muskulatur dünn und blass. Im 
linken Vorhof in mässiger Menge Cruor und Speckhaut, Ostium durch¬ 
gängig. Im linken Ventrikel wenig Speckhaut. Aorten- und Mitral- 
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XVI. Eickhorst 


klappen ohne Veränderung. Aortenanfang elastisch. Linke Lunge zeigt 
eine grösstentheils spiegelnde Oberfläche, nur im Oberlappen findet sich 
über einem Heerde in der Lunge eine Trübung. Auf der Schnittfläche 
ist die Lunge wenig bluthaltig und auf der Hauptscbnittfläche ohne jede 
Verdichtung. Der vorhin erwähnte Heerd ist auf der Schnittfläche von 
ziemlich fester Consistenz und graurother Farbe und enthält ganz wenig 
Luft. Der Heerd ist ziemlich scharf vom übrigen Lungengewebe ab¬ 
gegrenzt. Bronchiale Lymphdrüsen nicht vergrössert. In dem Haupt¬ 
stamm der Pulmonalarterie des TJnterlappens findet sich ein grau- 
röthlicher Thrombus, der sich in mehrere Aeste fortsetzt und der 
Wand an einzelnen Stellen fester adhärirt. In die kleineren Aeste des 
Unterlappens setzt sich der Thrombus nicht fort. In den grossen 
Bronchien kein Inhalt. Schleimhaut leicht geröthet und glatt. Bei 
Herausnahme der rechten Lunge wird eine verkäste Bronchialdrüse 
durchschnitten. Die rechte Lunge verhält sich äusserlich wie die linke 
und zeigt auch an entsprechender Stelle des Oberlappens wie links eine 
Verdichtung. Auf der Schnittfläche ist sie ein klein wenig besser blut¬ 
haltig als die linke Lunge. Sie ist wenig lufthaltig und wenig ödematös. 
Jener Heerd erweist sich auf der Schnittfläche als fast von der Grösse einer 
Haselnuss, ist ungefähr keilförmig gestaltet und von massig fester Consistenz, 
luftleer und von schmutziggrauer Farbe. An seiner Spitze tritt ein Gefass ein, 
welches beim Uebergang in den Heerd thrombosirt, im weiteren Verlauf da 
gegen frei ist. Die Bronchien enthalten nur ganz wenig schleimige Flüssigkeit. 
Ihre Schleimhaut ist glatt und blass. Die Pulmonalarterie zeigt keine 
Thromben. Von der verkästen Lymphdrüse abgesehen, sind die übrigen 
bronchialen Lymphdrüsen nicht vergrössert. Milz etwa ums Doppelte 
vergrössert. Ihre Kapsel glatt. Das Organ von zäher Consistenz. 
Schnittfläche etwas wenig bluthaltig und von auffallend brauner Farbe. 
Trabekel wenig entwickelt. Follikel deutlich. Pulpa coliärent und 
etwas zäh. Die linke Nebenniere blass, ohne Veränderungen. Bei 
Durchschneidung des linken Ureters entleert sich etwas puriforme, 
schmutzig graugelbe, breiige Flüssigkeit. Linker Ureter stark erweitert. 
Die Kapsel der linken Niere lässt sich leicht abziehen und haftet nur 
an einzelnen Stellen etwas fester. Die Niere entsprechend gross; ihre 
Oberfläche glatt und sehr blass, an einzelnen Stellen leicht trübe und 
gelblich gefärbt. Auf der Schnittfläche ist das Organ sehr blass, aber 
nicht deutlich getrübt, sonst ohne Veränderungen. Auch in den Mark¬ 
kegeln keine Veränderung. Schleimhaut des Nierenbeckens stark ge¬ 
röthet, sonst ohne Veränderungen. Die Verwachsungen der Leber mit 
dem Zwerchfelle sind sehr fest. Rechte Nebenniere ohne Ver¬ 
änderungen. Der rechte Ureter ist kaum erweitert. Die rechte Niere 
auf der Ober- und Schnittfläche wie die linke. Nierenbecken leicht er¬ 
weitert, enthält etwas trübe, graue Flüssigkeit. Schleimhaut nicht so 
stark injicirt wie links. Im Duodenum etwas dünner heller Schleim. 
Im Magen etwas dunkelgraue schleimige Flüssigkeit. Schleimhaut des 
Magens blass und überall glatt, ebenso diejenige des Duodenums. 
Ductus choledochus durchgängig. Die Galle dunkelgelb und zäh. Im 
Hilus der Leber mehrere vergrösserte, etwa nussgrosse Lymphdrüsen von 
sehr derber Consistenz und auf der Schnittfläche von heller, grauweisser 
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Farbe, Gallenblase stark gefüllt. Die Leber ist ziemlich gross, ihre 
Serosa an den nicht verwachsenen Stellen glatt. Auf der Schnittfläche 
ist das Organ ziemlich gut bluthaltig. Die acinöse Zeichnung sichtbar. 
Sonst keine Veränderung. Im unteren Rachen wenig Schleim. 
Oesophagus blass; im unteren Theile desselben etwas galliger Schleim. 
Schleimhaut glatt, blass. Im Kehlkopf und in der Trachea ist die 
Schleimhaut hier und da leicht geröthet, sonst blass und glatt. Im Nacken 
zahlreiche erbsengrosse bis kirschengrosse Lymphdrüsen, die sich von der 
Höhe der Mundhöhle bis zur Bifurcation der Trachea erstrecken. Alle 
sind von gleich fester Consistenz und grauweisser Schnittfläche. Der 
Tumor über der rechten Clavikel ist auf der Schnittfläche in grosser 
Ausdehnung verkäst, so dass das Gewebe beim Einschneiden einreisst. 
Kleinere Abschnitte sind von grauweisser Farbe. Daneben ist eine 
kleinere, derbe, harte Lymphdrüse gelegen. Die oben erwähnte Lymph- 
drüse im Hilus der Lunge ist über haselnussgross und total verkäst. 
Das Tumorpacket in der rechten Axilla setzt sich aus zahlreichen kleinen 
Knoten zusammen. Auf der Schnittfläche ragen deutliche Knoten her¬ 
vor, die bis hühnereigross sind und .sich scharf gegen einander ab¬ 
grenzen. Ihre äusseren ganz schmalen Partien sind in verkäste Massen 
umgewandelt. Die Knoten des Tumors in der linken Axilla sind auf der 
Schnittfläche etwas weniger nekrotisch als rechts; es finden sich darin 
gr&uweisse grössere Abschnitte, die nur nekrotische Abzweigungen von 
netzförmiger Anordnung zeigen. Die grossen Knoten sind noch weniger 
nekrotisch, bestehen zum Theil aus grauweissem Gewebe und enthalten 
etwas weniger als zur Hälfte käsige Stellen. Die mesenterialen Lyraph- 
drüsen sind nur ganz leicht vergrössert und zeigen bei weicher Consistenz 
auf der Schnittfläche keine Veränderungen. Im Dünndarm nur ganz 
wenig dünner Brei, im Dickdarm etwas mehr gelber dickbreiiger Koth. 
Die Schleimhaut des Dünndarmes ist stellenweise leicht geröthet, aber 
überall glatt. Follikel und Peyer'sche Plaques kaum zu erkennen und 
abzugrenzen. Auch im Dickdarm sieht die Schleimhaut blass und glatt 
aus. Follikel undeutlich. In der Harnblase befindet sich gelber Harn, 
der in der Tiefe fast nur aus dick-gelbem, eigenthümlichem Brei besteht. 
Die Wand der Harnblase ist etwas derb und stark verdickt; sie misst 
ca. 4 mm. Die Schleimhaut ist auf der Innenfläche trabekulär, stark 
injicirt und dunkelbraun, zum grössten Theile glatt. Links neben dem 
Eingänge des Ureters in die Schleimhaut an einer ca. einfrankstück¬ 
grossen Stelle schmutzig gelblich gefärbt, sonst im Ganzen glatt. An 
der Hinterfläche der Blase etwa 1 cm weit über der Urethralöffnung 
median gelegen findet sich eine Oeffnung in der Wand der Harnblase, 
welche für einen Katheter durchgängig ist und in ein Divertikel der 
Blase führt, das die Grösse einer Walnuss hat und aus welchem sich 
dickbreiige, eiterige Flüssigkeit herausdrücken lässt. Die Schleimhaut 
des Rectum ist glatt und blass und oberhalb des Anus schwarzbraun 
gefärbt. Die früher erwähnten Knoten an der 6. linken Rippe sind mit 
dem Periost der Rippe sehr fest verwachsen, gehen dagegen nicht in den 
Knochen hinein und kommen also auch nicht aus dem Marke heraus. 
Das Mark des Femur ist von dunkelrother Farbe und pulpöser Be¬ 
schaffenheit. 
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Zur mikroskopischen Untersuchung waren Milz, Nieren, Leber. 
Rückenmark und meningealer Tumor aufgehoben worden. Die Organe 
verblieben zunächst drei Tage in Formol und wurden dann theils in 
Alkohol (Milz, Nieren, Leber), theils in Müller’scher Flüssigkeit (Rücken¬ 
mark und Meningealtumor) nachgehärtet. Von der Geschwulstbildung 
im Wirbelkanal wurden auch vom frischen Gewebe mittels Gefriermikrotoms 
Schnitte hergestellt. An der Milz Hessen sich keine Veränderungen mikro¬ 
skopisch nachweisen. Auch die Nieren erwiesen sich fast unverändert, 
nur an einigen wenigen Stellen war es um die Vase afferentia und Vasa 
efferentia zur Bildung von Rundzellenheerden gekommen. Die Leber 
liess zunächst eine deutliche, wenn auch nicht sehr hochgradige Ver¬ 
mehrung des interlobulären Bindegewebes erkennen. Die Pfortader¬ 
verzweigungen innerhalb desselben waren vielfach erweitert und strotzend 
mit Blut gefüllt. In unmittelbarster Nähe dieser erweiterten Gefässe 
hatten sich in nicht unbeträchtlicher Zahl Heerde von Rundzellen 
gebildet, die rundliche, gewissermaassen abgeschlossene und gut be¬ 
grenzte Gebilde darstellten. Die Geschwulst im Wirbelkanal ist offen¬ 
bar von dem fettreichen periduralen Zellgewebe ausgegangen, denn an 
ihren peripheren Grenzen lassen sich noch vielfach Fettzellen nachweisen. 
Sie ist ausschliesslich aus kleinen, mononucleären Rundzellen zusammen¬ 
gesetzt. von denen jede einzelne von einem zarten Balkennetz reticulären 
Bindegewebes umgeben ist. An einzelnen Stellen finden sich grössere 
Zellen, die den Umfang der anderen Zellen um das Drei- bis Sechsfache 
übertreffen. Oft besitzen diese Zellen 2—6 Kerne, in anderen Zellen 
aber trifft man einen einzigen grossen Kern an, der häufig Einkerbungen 
und Lappung zeigt. Hier und da trifft man Blutgefässe mit zarter 
Wand und grossem Lumen an. An einzelnen Stellen wird die Ge¬ 
schwulst durch bindegewebige breitere Balken zerspalten. Diese Binde- 
gewebsbalken sind im Ganzen zellenarm und setzen sich scharf gegen 
die Rundzellenmassen ab, denen sie die Gestalt rundlicher oder länglich¬ 
runder Heerde verleihen. Das Rückenmark, welches namentlich auf 
Schnitten untersucht wurde, die mit Boraxkarmin, Hämatoxylin-Säure- 
fuchsin, Löffler’schem Methylenblau und Weigert’schem Hämatoxylin 
gefärbt worden waren, hatte zunächst im Bereiche der perimeningealen 
Neubildung einen deutiichen Druck und eine Verschmälerung erfahren. 
Oberhalb und unterhalb der Druckstelle hatte sich eine starke secundäre 
Degeneration entwickelt, welche oberhalb die inneren (GolEschen) 
Stränge der Hinterstränge und in den Seitensträngen die Kleinhirnseiten¬ 
strangbahnen und Gowers’schen Bündel betraf, während sie unterhalb 
der Druckstelle die Pyramidenseitenstränge und Pyramidenvorderstrang¬ 
bahnen ergriffen hatte. Die mikroskopische Untersuchung von Rücken¬ 
marksquerschnitten zeigte, dass an der Druckstelle die graue Rücken¬ 
markssubstanz keine gröberen Schädigungen erfahren hatte. Dagegen 
fanden sich in der weissen Rückenmarkssubstanz im Bereiche der Vorder- 
und Seitenstränge nur wenige Reste erhaltener Nervenfasern; an ihrer 
Stelle fand sich viel grobmaschiges und kernreiches Gewebe, in dessen 
Lücken blasige, grosskernige Zellen und hier und da gequollene und 
verdickte nackte Axencylinder zu liegen kamen. Die hinteren Rücken¬ 
marksstränge hatten weit weniger gelitten. In ihnen fanden sich noch 
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grosse, zusammenhängende Gebiete unveränderter Nervenfasern, welche 
durch breite Neurogliaziige von einander getrennt wurden. Es wog hier 
mehr der Character eines sclerotischen, als eines grobmaschigen Gewebes 
vor. An den Blutgefässen der Rückenmarkssubstanz Hessen sich keine 
bemerkenswerthen Veränderungen erkennen. 

Bevor wir auf eine Besprechung der nervösen Störungen ent¬ 
gehen, welche bisher im Verlaufe der Leukämie beschrieben worden 
sind, muss wohl zunächst die Frage erörtert werden, ob überhaupt 
die im Vorausgehenden mitgetheilte Beobachtung als Leukämie be¬ 
zeichnet werden darf. Ich für meine Person nehme keinen An¬ 
stand, diese Frage zu bejahen. Es handelt sich um einen jugend¬ 
lichen Menschen mit einer ganz ausserordentlich umfangreichen 
Vergrösserung peripherer Lymphdrüsen, bei dem schon 4 Monate 
vor dem Tode eine sehr bedeutende Vermehrung farbloser Blut¬ 
körperchen und eine Verminderung farbiger Blutkörperchen nebst 
entsprechendem Sinken des Hämoglobingehaltes nachgewiesen wurde, 
während die Harnsäuremenge im Harn eine verhältnissmässig ge¬ 
steigerte war. Die Zunahme der farblosen Blutkörperchen hielt 
w'ährend einer viermonatlichen klinischen Beobachtung nicht nur 
an, sondern steigerte sich noch langsam, trotzdem die Lymphdrüsen 
sich vorübergehend zu verkleinern schienen. 

Differentialdiagnostisch könnte kaum etwas Anderes als ein pri¬ 
märes Lymphosarkom in Frage kommen, und vielleicht wäre der 
Eine oder Andere geneigt, sich tlieser Diagnose mehr zuzuwenden —, 
umsomehr, als die Section eine Verkäsung und Erweichung axillarer 
Lymphdrüsen ergab. Allein auch bei lymphatischer Leukämie ist 
eine Verkäsung und Vereiterung der vergrösserten Lymphdrüsen 
nicht unbekannt. 

Slawjanski 1 ) beschrieb in einem Falle von Leukämie mul¬ 
tiple Verkäsung in den vergrösserten Lymphdrüsen, fügt freilich 
hinzu, dass bisher derartige Veränderungen nicht bekannt gegeben 
worden seien. Eiterige Erweichungen in Lymphdrüsen wurden von 
Gowers 2 3 * ) und Fraenkel 8 ) beobachtet. 

Ich möchte es nicht für unwahrscheinlich halten, dass bei unserem 
Kranken die Verkäsung und Erweichung der vergrösserten axillaren 
Lymphdrüsen eine Folge der Injectionen von Streptococcenheilserum 

1) Slawjanski, Ueber die Leukämie (Med. Westnik. 1867. — Virchow’s 
Jahresbericht 1867. II. 289.) 

2) J. Gowers, Oase of lymphatic Leukaemia etc. (Glasgow, Med. Jonm. 
1876. Oct. 

3) A. Fraenkel, Ueber akute Leukämie. (Deutsch, med. Wochenschrift. 1895. 

Nr. 39—43j. 
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gewesen sein könnten, wenigstens begannen die Drüsen sehr bald 
nach den ersten Injectionen weich zu werden. 

Für die Diagnose einer lymphatischen Leukämie scheint mir 
auch noch der Umstand zu sprechen, dass in der Niere und noch 
mehr in der Leber Rundzellenherde vorkamen, wie sie der Leu¬ 
kämie eigenthümlich sind. Uehrigens verdient daran erinnert zu 
werden, dass die Grenzen zwischen Sarkomatose und Leukämie durch¬ 
aus nicht immer scharf ausgesprochen sind; haben doch Kott- 
mann 1 2 ) und Dansac -) die Leukämie als eine Geschwulstbildung 
des Blutes auffassen wollen, wobei freilich Kottmann einige 
Aehnlichkeit mit Krebs-, Dansac dagegen mit einer Sarkom¬ 
entwickelung herausfinden wollte. 

Bei Durchsicht der Literatur wollte es mir nicht glücken, eine 
der meinigen ähnliche Beobachtung ausfindig zu machen. Lymphom¬ 
bildungen im periduralen Zellgewebe des Rückenmarkes mit Druck auf 
das letztere und Erscheinungen von Drucklähmung sind bisher nicht 
bei Leukämie bekannt gewesen. Dagegen hat man gerade in jüngster 
Zeit wiederholentlich darauf hingewiesen, dass das Rückenmark im 
Verlaufe von Leukämie erkranken kann. Die Erfahrung, dass bei 
schweren Anämien, im besonderen bei der perniciösen Anämie ana¬ 
tomische Veränderungen im Rückenmarke angetroffen werden, mussten 
nothwendigerweise dazu führen, auch bei der Leukämie das Rücken¬ 
mark genauer zu untersuchen. Bereits Minnich 3 ) hat in seiner 
Arbeit über Rückenmarksveränderungen bei pemiciöser Anämie eine 
Beobachtung von Leukämie beschrieben, in welcher sich im Rücken¬ 
mark Quellungsveränderungen an Nervenfasergruppen fanden. Später¬ 
hin berichtet Müller 4 ) in seiner Doctorarbeit, dass er in einem 
Falle von Leukämie eine nach dem Halsmarke zunehmende Sclerose 
in den G o 1 l’schen Strängen und .theilweise auch in den Keilsträngen 
angetroffen habe. Ob hier während des Lebens spinale Erschei¬ 
nungen bestanden hatten, ist mir aus dem Referate nicht ersicht¬ 
lich. Die Fassung des Referates lässt eher darauf schliessen, dass 
es sich ausschliesslich um einen Sectionsbefund handelt. Auch 


1) A. Kottmann, Die Symptome der Leukämie. Bern 1871. 

2) A. M. Dansac, Leucocythemie suraigue d’emblee (Gaz. hebdora. 1833. 
Nr. 10 u. 11). 

3) W. Minnich, Zur Kenntniss der im Verlauf der perniciösen Anämie 
beobachteten Spinalerkrankungen (Deutsch. Zeitschr. f. klin. Medicin XXI u. XXII. 
1893). 

4) W. Müller, Ueber Veränderungen des Nervensystems bei Leukämie. 
Berlin 1895. Inaug.-Diss. (vergl. Virchow's Jahresb. 1895. II. 29. Nr. 9). 
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Nonne 1 2 3 ) hat bei zwei Leukämikern Veränderungen im Rücken- 
marke nachgewiesen. Bei dem einen Kranken fand er neben zer¬ 
streuten kleineren Degenerationsherden in der weissen Rücken¬ 
markssubstanz noch eine Sclerosirung der Goll’scken Stränge im 
Halsmarke und eine solche der Goll’schen und Burdach’schen 
Stränge im oberen und mittleren Brustmarke. Bei dem zweiten 
Kranken fanden sich nur kleinere Degenerationsherde in der weissen 
Rückenmarkssubstanz vor. In beiden Beobachtungen finde ich von 
nervösen Störungen unter den Symptomen nichts erwähnt. 

Möglicherweise wird man in Zukunft genauer auf spinale Sym¬ 
ptome bei Leukämie achten und dieselben auch häufiger antreffen, 
als man es nach den bisherigen spärlichen Berichten erwarten 
sollte. Jedenfalls verdient hier eine Beobachtung von Mosler*) 
angeführt zu werden, welcher bei einem 35 jährigen Kranken mit 
lienaler Leukämie an den unteren Extremitäten eine „tabetische 
Lähmung“ nachwies. Sehr zu bedauern ist es, dass der Kranke 
nicht zur Section kam. 

Beobachtungen mit leukämischer Infiltration der Rückenmarks¬ 
substanz sind bisher bei Leukämie meines Wissens nicht beschrieben 
worden. Anders verhält es sich, beiläufig bemerkt, mit der Pseudo¬ 
leukämie. Rosenstein 8 ) behandelte einen 7jährigen Knaben an 
Pseudoleukämie, der zuerst an einer Lähmung des rechten und 
später des linken Beines erkrankte. Man fand dann bei der Unter¬ 
suchung des Rückenmarkes im Lenden- und unteren Brustabschnitt 
Kerninfiltration innerhalb der grauen und weissen Rückenmarks¬ 
substanz, die von der Substantia gelatinosa centralis und den Commis¬ 
suren ihren Ausgang genommeii hatte. 

Was man von Erkrankungen der Rückenmarkshäute bei 
Leukämie weiss, beschränkt sich, soweit meine Kenntnisse reichen, 
auf eine Mittheilung von Olivier 4 * ), der bei einem 61jährigen 
Säufer, welcher an lymphatischer Leukämie litt, intermeningeale 
Blutungen im Rückenmark und Gehirn antraf, welche jedoch nicht 
zu Störungen während das Lebens geführt hatten. 


1) M. Nonne, Ueber Degenerationsherde in der weissen Substanz des 
Rückenmarkes bei Leukämie (Deutsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1897. X. 165). 

2) Mos ler. Ein Fall von lienaler Leukämie (Berlin, klin. Wochenschr. 1869, 
Nr. 33. S. 357). 

3) S. Rosenstein, Zur sogenannten Pseudoleukämie (Virchow’s Arcli. 
1881. Bd. 84. S. 315). 

4) Olivier, De Talcool comme cause de Thypertrophie ganglionaire gene- 

ralisee et de la Leucocythemie (L'Union med. 1877. Nr. 26—28). 
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Jedenfalls sind die bisherigen Erfahrungen über Erkrankungen des 
Rückenmarks im Verlaufe von Leukämie noch spärlich genug und 
demnach noch alle hierher gehörigen Mittheilungen dankbar zu 
begrüssen. 

Dass sich im Verlaufe einer Leukämie Krankheiten des Gehirns 
ausbilden, ist eine wohlbekannte Thatsache und mit zu den ältesten 
klinischen Erfahrungen über das Symptomenbild der Leukämie ge¬ 
hört das Vorkommen von Blutungen im Gehirn, welche nicht all¬ 
zu selten einen tödtlichen Ausgang der Krankheit bedingen. Ehr¬ 
lich 1 2 3 ) berichtet in seiner Doctorarbeit, dass unter 100 Leukämischen 
11 blutig - seröse Ausscheidungen in der Schädelhöhle hatten. 
(’haracteristisch ist das häufige Auftreten zahlreicher Blutherde im 
Hirn. Benson -) beispielsweise fand bei einem Leukämischen 
gegen 50 Blutherde im Gehirne, von welchen 10 ungefähr den 
Umfang einer Walnuss erreichten. Nicht selten sind die Blutherde 
so klein, dass sie trotz grosser Anzahl doch keine Störungen 
während des Lebens hervorrufen und zufällig bei der Section ge¬ 
funden werden. Derartige Hirnblutungen sind nicht nur bei 
chronischem Verlaufe einer Leukämie, sondern auch bei den in 
neuester Zeit genauer studirten acuten Leukämien beobachtet 
worden, wie aus Mittheilungen von Guttmann“) und Fraenkel 4 ) 
erhellt. Die Symptome einer leukämischen Hirnblutung bieten an 
sich nichts Bezeichnendes dar. Bald sterben die Kranken binnen 
kürzester Zeit unter den Erscheinungen eines apoplectischen An¬ 
falles, bald stellten sich Hemiplegie, Sprach- und selbst Seh¬ 
störungen ein, wenn die Gegenden der cortikalen Sprachcentren 
in dem linken Grosshirn oder bei Sehstörungen die Rinde des 
Hinterhauptlappens von einer Blutung in Mitleidenschaft gezogen 
worden war. 

Mehrfach sind die histologischen Veränderungen bei einer 
leukämischen Hirnblutung verfolgt worden. Kretschy 5 ) gab als 
Ursache für Hirnblutungen eine Verstopfung der kleineren Blut- 


1) Vergl. Mosler in v. Ziemssen’s Handb. Bd. VIII. 2. S. 171. 

2 ) Benson, Dublin. Journ. of med. Sc. 1872 (vergl. Virchow’s Jahrb. 1872. 
III. 4). 

3) P. Guttmann, Ueber einen Fall von Leukämia acntissima (Berlin, 
klin. Wochenschrift 1891. Nr. 46). 

4) A. Fraenkel, Ueber acute Leukämie (Deutsch, med. Wochenschr. 1895. 
Nr. 39-43). 

5) F. Kretschy, Ein Fall von Leukämie mit ausgebreiteten Härnor- 
rliagien (Wien. med. Presse 1878. Nr. 5). 
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gefässe mit weissen Blutkörperchen an. Bramwell 1 ) fand die 
Blutgelasse des Hirnes namentlich innerhalb der weissen Substanz 
stark erweitert und geschlängelt. Dabei waren die feineren Blut¬ 
gefässe und Capillaren mit weissen Blutkörperchen vollgestopft und 
verschlossen und auch die adventitiellen Lymphscheiden zeigten 
sich mit farblosen Blutkörperchen dicht erfüllt. Ben da -) be¬ 
obachtete gleichfalls starke Ansammlung von Kundzellen in den 
adventitiellen Lymphscheiden; von hier aus drangen Kundzellen¬ 
haufen nach Art von Lymphomen in die Nervensubstanz ein, wobei 
sie sich besonders zahlreich in der Brücke nachweisen Hessen. 
Mithin kämen also leukämische Infiltrationen im Gehirne nach 
Benda’s Erfahrungen vor, während solche im Rückenmarke, wie 
früher hervorgehoben wurde, bisher noch nicht nachgewiesen wurden. 

Man muss sich übrigens hüten, jede plötzlich eiusetzende Hirn¬ 
erscheinung bei Leukämie auf eine Hirnblutung zurückzuführen, 
denn es kommen auch embolische Himveränderungen vor. Wharry 3 ) 
hat ein Beispiel dafür beschrieben. Ein 39jähriger Mann, welcher 
an einer lieno-lymphatischen Leukämie litt, erkrankte plötzlich drei 
Wochen vor seinem Tode an einer rechtsseitigen Hemiplegie. Bei 
der Section fand man auf den Mitralklappen endocarditische 
Vegetationen, welche den Grund zu einer Embolie der linken 
Arteria Fossae Sylvii und zu einer von dieser abhängigen gelben 
Hirnerweichung abgegeben hatten. 

Ausser Blutungen in der Hirnsubstanz treten bei Leukämie nicht 
selten meningeale Blutungen auf, bald allein, bald neben eigent¬ 
lichen Hirnblutungen. 

Aber Blutungen sind nicht die einzigen leukämischen Ver¬ 
änderungen an den Hirnhäuten. Meningeale Lymphombildung, für 
welche die von mir mitgetheilte Beobachtung das erste Beispiel 
an den Rückenmarkshäuten ist, ist an den Hirnhäuten bereits in 
zwei Beispielen bekannt. Birk 4 ) fand bei einem leukämischen 
Matrosen Verdickungen der Dura mater, welche nichts anderes als 
Lymphombildungen waren, doch hatten dieselben keine Symptome 
hervorgerufen. Benda 2 ) beobachtete in einem Falle von acuter 
Leukämie lymphomatöse Auflagerung auf der Dura mater des Ge- 

1) Byron Bram well, A remarkable lesion of tke nerve-centres in Leuco- 
cythaemia (Brit. med. Joum. 1886. 12. Juni). 

2) Ben da, Berlin, klm. Wochenschrift 1898. S. 228. 

3) Wharry, Leukaemialieno-lymphatica (St.Barthol. Hospit.Rep. 1877. XII). 

4) L. Birk, Ein interessanter Fall von Leukämie. (Petersburg inedic. 
Wochenschr. 1883. Xr. 47 u. 48.) 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 35 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



542 


XVI. Eichhorst 


Digitized by 


hirnes; ausserdem war es zu ausgedehnten Blutungen in dem Sub¬ 
duralraume mit Druck auf die Hirnsubstanz gekommen. Bei Pseudo¬ 
leukämie hat SenkUng') lympho-sarkomatöse Auflagerungen auf 
der Innenfläche der Dura gefunden, die hei dem 19 jährigen Kranken 
zu Kopfschmerz, Schwindel, Abducenslähmung linkerseits und Ataxie, 
vor dem Tode auch noch zu Coma geführt hatten. 

Vor kurzer Zeit hat Käst 1 2 3 ) bei einem 50jährigen Manne mit 
lieno-lymphatischer Leukämie bulbäre Störungen namentlich der 
beiden Facialisnerven und des Acusticus nachgewiesen, welchen 
bei der Section mikroskopisch nachweisbare Veränderungen im Be¬ 
reiche der Hirnnervenkerne des verlängerten Markes entsprachen. 
Die Ganglienzellen der Nervenkerne freilich waren nur wenig ver¬ 
ändert; sie erschienen verkleinert, stark gekörnt und sehr reich an 
Farbstoff. Hauptsächlich zeigten sich die Nervenfasern erkrankt, 
welche zum Theil gequollen und im Zerfall begriffen, zum Theil 
atrophisch degenerirt waren. Käst stellt nicht mit Unrecht diese 
Veränderungen mit jenen Quellungszuständen auf gleiche Stufe, 
wie sie bei der progressiven perniciösen Anämie namentlich von 
M i n n i c h 8 ) eingehender untersucht und späterhin auch bei anderen 
schweren Anämien mehrfach beschrieben worden sind. Uebrigens 
hat Minnich, wie bereits erwähnt, selbst schon derartige Ver¬ 
änderungen hei einem Leukämischen beschrieben und abgebildet. 

Es würde ganz und gar verfehlt sein, bei dem Auftreten von 
bulbären Erscheinungen immer nur eine Erkrankung des ver¬ 
längerten Markes selbst annehmen zu wollen, denn aus Beobachtungen 
von Eisenlohr 4 5 ) und Müller 6 ) geht hervor, dass sich Bulbär- 
symptome trotz Unversehrtheit des verlängerten Markes allein in 
Folge von Erkrankung der Stämme der Bulbärnerven bei Leu¬ 
kämie entwickeln können. 

In der Mittheilung vonEisenlohr handelte es sich um einen 
19jährigen Schuhmacher, bei welchem sich im Verlaufe einer ge¬ 
mischten Leukämie doppelseitige Facialislähmung in sämmtlichen 

1) C. W. Senkling, A case of Lymphadenosis (Hodgkin’s disease) with 
multiple growths from the dura mater (Laneet 1885. Febr. 7). 

2) A. Käst, Beiträge zur Pathologie der] Leukämie. (Deutsch. Zeitsehr. 
f. klin. Medic. Bd. XXVIII. 1895. S. 87.) 

3) W. Minnich, Zur Kenntniss der im Verlauf der perniciösen Anämie 
beobachteten Spinalerkrankungen (Deutsch. Zeitschr. f. klin. Med. XXI u. XXII. 1893 1 . 

4) Eisenlohr, NeuropathologischeBeobachtungen(Virchow’sArch.LXXIII. 
1878. 8. 56). 

5) \V. Müller, Ueber Veränderungen des Nervensystems bei Leukämie. 

Inaug.-Diss. Berlin 1895. 
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Zweigen des Gesichtsnerven, Lähmung der Hypoglossi und Glosso- 
pharyngeus und Anästhesie im zweiten und dritten Trigeminusaste 
einstellten. Bei der Section erwies sich die Substanz des ver¬ 
längerten Markes als unverändert, während in den Nervenstämmen 
der genannten Bulbärnerven Blutextravasate und Degeneration von 
Nervenfasern nachweisbar w r aren. 

Müller fand bei seinem Leukämischen, der auch 19 Jahre 
zählte, doppelseitige Gesichtsnervenlähmung, Erschwerung der 
Zungenbewegung und Articulationsstörungen, Verlust des Ge¬ 
schmacksvermögens, Schlingbeschwerden und Hautanästhesie im 
Gesichte. Die Medulla oblongata war unverändert. Dagegen 
hatten sich in den Stämmen des Facialis, linken Lingualis, Alveolaris 
inferior und im rechten Vagus und Accessorius Blutungen, Degeneration 
von Nervenfasern und lymphoide Infiltration entwickelt. 

May 1 ) beobachtete bei Leukämie periphere Facialislähmung, 
deren Ursachen in einer leukämischen Infiltration des Gesichts¬ 
nervenstammes bestanden. 

Eine Verbindung von extra- und intramedullärer Erkrankung 
eines Hirnnerven hat Alt 2 3 * * ) beschrieben. Im Leben waren hier 
die Erscheinungen der M e n i e r’schen Krankheit beobachtet worden. 
Bei der Section Hessen sich im Labyrinth und Mittelohr keine Ver¬ 
änderungen nach weisen, während der Acusticus sowohl in seinem 
intramedullären Verlaufe als auch an seiner Austrittsstelle eine 
leukämische Infiltration erkennen liess. Man sieht, dass in dem 
verlängerten Marke leukämische Infiltrationen Vorkommen, während 
sie im Eückenmarke, wie früher erwähnt, bisher nicht gesehen 
worden sind. 

Periphere Nerven erkranken mitunter bei Leukämie in mehr 
secundärer Weise, indem sie von der Nachbarschaft her durch 
leukämische Drüsengeschwülste oder Lymphome bedeckt und je 
nachdem gereizt oder gelähmt werden, v. Niemeyer 8 ) beispiels¬ 
weise erwähnt in seinem bekannten Lehrbuche eine Frau mit 
lymphatischer Leukämie, deren Hauptbeschwerden Jahre lang in 
einer hartnäckigen Ischias bestanden, welche durch den Druck ver- 
grösserter retroperitonealer Lymphdrüsen auf den Ischiadicusstamm 


1) F. May, Eine seltene Ursache peripherer Facialislähmung: (Aerztl. Iu- 
telligenzbl. 1884. Nr. 31). 

2) F. Alt, Sectionsbefund eines Falles von Morbus Meniöre (Leukämie) 
(Wien. klin. Wochenschr. 1896. Nr. 1). 

3) F. v. Niemeyer, Lehrbuch der speciellen Pathologie u. Therapie. Berlin 

1871. Aufl. VIII. Bd. II. S. 335. 

35* 
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entstanden war. Eine Beobachtung von Drucklälimung der obersten 
Halsganglien des Sympathicus wird von Chvostek 1 ) beschrieben. 
Die Erkrankung hatte zu plötzlicher Erblindung des betreffenden 
Auges ohne ophthalmoskopischen Befund geführt, wurde aber durch 
electrische Behandlung nach eingetretener Verkleinerung der Hals- 
lymphdrüsen wesentlich gebessert. Eine Degeneration von Nerven¬ 
fasern im Cruralis weist Müller 2 ) in einer Beobachtung nach, in 
welcher gleichzeitig auch die hinteren Rückenmarksstränge dege- 
nerirt waren. 

Das casuistische Material über die Erkrankungen des Nerven¬ 
systems bei Leukämie ist zwar kein grosses, immerhin aber geht 
aus demselben hervor, dass die verschiedensten Abschnitte des 
Nervensystems in verschiedener Weise in den Krankheitsprocess 
hineingezogen werden. Blutungen, Rundzelleninfiltrate, Quellungen 
von Nervenfasern, degenerative Atrophie von Nervenfasern und 
Compression durch lymphomatöse Neubildungen, das sind die Ver¬ 
änderungen, um welche es sich meist handelt. 

1) F. Chvostek, Zur Oasuistik der Leukämie (AlLrem. Wien, medie. Ztg. 

1877). 

2) W. Müller, Ueber Veränderungen des Nervensystems der Leukämie 
Inaug.-Diss. Berlin 1898. 
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Experimentelle und klinische Untersuchungen über 
Functionsprüfling des Darmes. 

Aus der medicinischen Klinik zu Bonn. 

II. Mittheilung. 

Ueber die Beziehungen der Fäcesgährung zur Darmgährung und 

zu den Flatus. 

Von 

Prof. Dr. Ad. Schmidt 

nach z. Th. in Gemeinschaft mit Dr. P. Königs ausgeführten 

Untersuchungen. 

0 

Die praktischen Vortheile, welche die klinische Beobachtung 
aus der Schätzung resp. der quantitativen Bestimmung der Fäulniss- 
producte des Darminhalts (Indican, gepaarte Schwefelsäuren) im 
Urin der Kranken geschöpft hat und noch täglich schöpft, lassen 
es doppelt bedauerlich erscheinen, dass wir bis jetzt noch gar 
keinen Maassstab, nicht einmal eine annähernde Schätzungsmethode 
für die Grösse der Kohlehydratgährung im Darminnern besitzen. 
Derjenige Theil der Kohlehydrate, welcher der bakteriellen Zer¬ 
setzung anheimfäilt, geht für die Ernährung verloren. Aber nicht 
etwa deshalb ist er für den Arzt interessant, — denn R u b n e r *) 
hat ausgerechnet, dass diese Grösse selbst im schlimmsten Falle 
einen nur minimalen Bruchtheil der Nahrung ausmacht, — sondern 
weil die Producte der Gährung, flüchtige Fettsäuren und Gase, er¬ 
hebliche Störungen der Darmthätigkeit zu erzeugen im Stande sind 
und weil wir aus ihrer Menge einen Rückschluss auf die Leistungs¬ 
fähigkeit des Darms machen können. 

Zweifellos wird ein Theil der Gährungsproducte resorbirt. 
Derselbe wird vermuthlich individuell und zeitlich verschieden gross 
sein, doch haben wir keine Vorstellung darüber, innerhalb welcher 


1) Zeitschrift f. Biologie 19. 1883. p. 87. 
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Grenzen diese Grösse schwanken kann. Das gilt ganz besonders 
für die flüchtigen Fettsäuren, von denen im Urin unter normalen 
Verhältnissen nur Spuren wiedererscheinen (v. Jaksch) J ), während 
die Reste im Organismus verbrannt werden. Die C0 2 , das wichtigste 
Endproduct, wird mit den Exspirationsgasen entfernt uud kann nicht 
gesondert gemessen werden. Die mit dem Kothe herausbeförderten 
flüchtigen Fettsäuren stellen jedenfalls den bei Weitem grössten 
Theil der überhaupt gebildeten dar, und man könnte sie deshalb 
wohl als Maassstab für die Gährungsgrösse betrachten. Thatsächlich 
geht ihre Menge der der genossenen Kohlehydrate und der gas¬ 
förmigen Verdauungsproducte annähernd parallel. Für den klinischen 
Gebrauch ist aber die Bestimmung der flüchtigen Fettsäuren in den 
Fäces vorläufig zu umständlich und in Folge der natürlichen 
Schwankungen der Kothentleerung auch zu unsicher. Es kommt 
hinzu, dass Säurebildung im Darminhalt auch ohne Gasbildung vor¬ 
kommt, dass aber für die klinische Betrachtung die Grösse der 
Gasentwicklung ungleich bedeutungsvoller ist, als die Grösse der 
Säurebildung. 

Eine genaue Messung aller aus dem Darm stammenden gas¬ 
förmigen Producte wäre auch beim dauernden Aufenthalt der Ver¬ 
suchsperson in der Respirationskammer nicht möglich. Nur das 
Methan kann nirgends anders als im Darm gebildet sein, für den 
H 2 ist dies schon weniger sicher und was den Antheil des Darms 
an der C0 2 -Bildung betrifft, so lässt sich darüber nicht einmal eine 
Vermnthung aufstellen. Die Menge des Methans sagt aber nichts 
aus über die gesammte Gährungsgrösse; denn der Methangehalt 
der Gährungsgase unterliegt sehr grossen Schwankungen, je nach 
dem Darmabschnitt, in dem die Gährung statt hat und je nach der 
Zusammensetzung des Gährungsmaterials. Da ausserdem eine 
Respirationskammer wohl niemals zum Rüstzeug des Klinikers 
gehören wird, müssen wir die Hoffnung auf eine exacte Bestimmung 
der gesammten Gasbildung im Darm aufgeben. 

In meiner ersten Mittheilung *) ist ausgeführt worden, dass die 
Nachgährung der Fäces unter normalen Verhältnissen bei Berück¬ 
sichtigung der genossenen Nahrung, der Regelmässigkeit der Stuhl¬ 
entleerung u. s. w. mit einer gewissen Gesetzmässigkeit abläuft und 
dass es möglich ist, ans erheblichen Abweichungen von diesem Ver¬ 
laufe, aus Veränderungen in der Gährungsgrösse und in der Zu¬ 
sammensetzung der gebildeten Gase, Rückschlüsse auf die Functions- 

1) Zeitschrift f. physiologische Chemie, X, 188(1. p. 58(1. 

2 ) Deutsches Areh. f. klin. Med. Bd. LXI. p. 274. 
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tüchtigkeit resp. auf pathologische Zustände des Darmes zu machen. 
Im Allgemeinen gilt der Satz, dass bei gleicher Zusammensetzung 
der Nahrung und bei Verarbeitung gleich grosser Mengen der 
Darm um so weniger leistungsfähig ist, je intensiver die Nach- 
jgährung des Kothes ausfällt. Höchstwahrscheinlich wird bei stark- 
gährendem Koth auch innerhalb des Darmes eine grössere Gas¬ 
bildung stattgefunden haben, als bei schwach oder nicht gährendem 
Koth; jedenfalls ist es von höchstem Interesse, zu erfahren, ob es 
gestattet ist, aus der Gährungsgrösse des Kothes einen Rückschluss 
auf die Grösse der Gasentwicklung im Darm selbst zu ziehen. 
Nach den Untersuchungsergebnissen Tappeiners’), Planers 2 ), 
Wissels 8 ) und anderer ist es im Allgemeinen erlaubt, die bei der 
Nachgährung entstehenden Gase in Bezug auf ihre Zusammen¬ 
setzung mit den in den betreffenden Abschnitten des Verdauungs¬ 
kanales selbst gebildeten zu identificiren; wir hätten demnach in 
den Xachgährungsgasen der Fäces ein Bild der im unteren Theile 
des Dickdarms gebildeten Gase vor uns. 

Dafür spricht auch die in der ersten Mittheilung näher be¬ 
gründete Thatsache, dass das gegenseitige Verhältnis der flüchtigen 
Fettsäuren, wie es im frisch entleerten Kothe vorhanden ist, sich 
bei der Nachgährung nicht ändert. 

Um weiter zu kommen, erschien es zunächst erforderlich, ver¬ 
gleichende Analysen der Flatus und der Nachgährungsgase der 
Fäces einer und derselben Person bei verschiedener Ernährung zu 
machen. Es war dabei allerdings zu bedenken, dass die Flatus 
nicht ohne Weiteres als Darmgase anzusehen sind, dass sie viel¬ 
mehr durch Beimischung verschluckter Luft, durch Diffusion und 
Resorption stark modificirte Gährungsgase darstellen. Nichts desto 
weniger konnte nur auf diesem Wege die aufgeworfene Frage einer 
Lösung entgegen geführt werden. 

Analysen menschlicher Flatus sind bisher nur selten gemacht 
worden. Wenn wir von den aus Leichen entnommenen Gasen ab- 
sehen, die wegen der Diffusion und der sonstigen postmortalen 
Veränderungen doch kein genaues Bild des im Leben vorhandenen 
Gemisches geben können, so bleiben nur die Untersuchungen 
M a r c h a n d s 4 ) und R u g e s 5 ) übrig. Ersterer führt nur 2 Flatus- 

1) Zeitschrift für Biologie 19. 1883. p. 223. 

2) Sitzungsberichte der Wiener Akademie d. Wissenschaften 18(50. Bd. 42. 
p. 307. 

3) Zeitsehr. f. physiologische Chemie. 21. 1895. p. 234. 

4) Lehrbuch der physiologischen Chemie. 1848. p. 433. 

5) Sitzungsberichte der Wiener Akademie d.Wissenschaften. 1861. p.739. Bd.44. 
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analysen an ohne näliere Angabe der Untersuchungsmethode, der 
Zusammensetzung der Nahrung etc. Letzterer arbeitete mit der 
exacten Bunsen’schen Methode und beschränkte sich nicht darauf, 
die Flatus verschiedener Personen bei gemischter Kost mit einander 
zu vergleichen, wobei, wie zu erwarten war, keinerlei Ueberein- 
stimmung gefunden wurde, sondern er zog auch den Einfluss der 
Kost auf die Zusammensetzung der Flatus in den Kreis seiner 
Untersuchungen und kam dabei zu bemerkenswerthen Resultaten, 
auf die unten näher einzugehen sein wird. Für die Frage, ob 
irgend welche Beziehungen hinsichtlich der Menge und Zusammen¬ 
setzung zwischen den Flatus und den Nachgährungsgasen der zu¬ 
gehörigen Fäces existiren, brachte er kein Material bei. Es war 
deshalb nothwendig, seine Versuche nach dieser Richtung zu er¬ 
weitern, wobei sich zugleich eine sehr erwünschte Nachprüfung 
seiner Flatusanalysen ergeben musste. 

I. Plan und Versuchsanordnuiig. 

Unsere Untersuchungen wurden alle an ein und derselben 
völlig zuverlässigen Versuchsperson angestellt. Dieselbe war gesund, 
hatte eine normale, sehr regelmässige Verdauung und befand sich 
während des grössten Theiles des Tages unter unserer directen 
Beobachtung. Abgesehen von den Versuchstagen mit gemischter 
Nahrung, die beliebig herausgegriffen wurden, musste die vor¬ 
geschriebene Kost erst eine Reihe von Tagen hintereinander ge¬ 
nossen sein, ehe wir unsere Stichproben entnahmen. Das war 
nothwendig, weil der Uebergangskoth erst entfernt sein musste und 
weil erfahrungsgemäss der Wechsel der Kost, vermuthlich in Folge 
von Veränderungen der Bakterienflora (Lembke 1 ), manchmal un¬ 
berechenbare Schwankungen im Ablauf der Darmgährung hervor¬ 
ruft. Wir gaben unserer Versuchsperson mit dem Beginn jeder 
neuen Diät 0.3 gr pulverisirtes Carmin in einer Oblate und warteten 
ab, bis die letzten Spuren rother Färbung aus dem Kothe ver¬ 
schwunden waren. Danach wurde der nächste Kotli zur Nacli- 
gährung angesetzt und bei der Aufsammlung der Nachgährungsgase 
genau so verfahren, wie in der vorigen Mittheilung ausgeführt 
wurde (cf. p. 287). Einige der dort wiedergegebenen Protokolle 
entstammen direct dieser Versuchsreihe; die Aufsammlung der dazu 
gehörigen Flatus begann an den Versuchstagen Morgens nach dem 
Aufstehen und wurde bis zur Defäcation fortgesetzt. Es ist zu 


1) Archiv für Hygiene Btf. 2(> u. 29. 
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verstehen, dass diese Aufsammlung grossen Schwierigkeiten begegnet. 
Auch bei sorgfältiger Einhaltung der gleich zu beschreibenden 
Methode erhielten wir immer nur geringe Mengen. Eine quantitative 
Aufsammlung sämmtlicher in 24 Stunden p. anum entleerten Gase 
Ist überhaupt nicht durchführbar; wir haben von vornherein darauf 
verzichtet und uns mit qualitativen Stichproben aus der Zeit vor 
der zugehörigen Defäcation begnügt. 

Im Wesentlichen verfuhren wir bei der Aufsammlnng der 
Flatus in der von Rüge angegebenen Weise. 1 ) 

Ein Gasometer, dessen Glocke völlig mit conc. NaCl-Lösung ge¬ 
füllt war, hatte am oberen Ende dieser Glocke einen Fortsatz in Gestalt 
eines Glasrohrs, das mit einem mit dem Ansatzstück armirten Gummi- 
schlauch verbunden war. Dieses Röhrensystem, das am oberen und 
unteren Ende mit einer Klemme verschlossen war, war ebenfalls (mit 
Ausnahme des Ansatzstückes) mit Kochsalzlösung gefüllt. Das Ansatz¬ 
stück war eine langgestielte Hartgummibirne mit zahlreichen feinen, seit¬ 
lichen Oeffnungen. Dieselbe lag beständig in einer Schale mit destillirtem 
Wasser und wurde, wenn die Versuchsperson den bevorstehenden Abgang 
von Flatus verspürte, in den anus so weit eingeführt, dass die Birne 
oberhalb des Sphincter zu liegen kam. Jetzt wurden die beiden 
Klammern geöffnet und da die Flüssigkeit im äusseren Theile des 
Gasometers erheblich niedriger stand, als in der Glocke, wurden die 
Dickdarmgase in den Gasometer gesogen. Nachdem die Klemmen wieder 
angelegt waren, wurde die Birne herausgenommen, in die Schale mit 
Wasser gethan und durch neues Oeffnen der Klemmen die noch im 
Schlauch vorhandenen Gase nachgesogen, während sich das Röhrensystem 
mit Wasser füllte. Auf diese Weise konnte die Aufsammlung beliebig 
wiederholt werden. 

Das Eindringen atmosphärischer Luft war bei diesen Manipulationen 
erklärlicher Weise nicht immer zu vermeiden. Für die Analysenresultate 
war das ohne Bedeutung; denn da 0. 2 in den Darmgasen überhaupt 
fehlt, konnte die Menge der beigemischten Luft nachher aus dem 0. 2 -Ge¬ 
halt der Gase leicht berechnet werden. Es war hier nicht wie bei den 
Nachgährungen zu befürchten, dass der 0 o der eingedrungenen Luft ab- 
sorbirt und dadurch die Analysen unsicher werden könnten. 

Bei der Berechnung der procentischen Zusammensetzung der 
Nachgährungsgase wurde, ebenso wie in der vorigen Mittheilung 
geschehen ist, ausser der „Luft“ auch der sonst noch vorhandene N 2 
von vornherein in Abrechnung gebracht. Die Begründung dieser 
Rechnung beruht darauf, dass nach unserer heutigen Kenntniss freier 
N 2 bei der Gährung selbst nicht oder wenigstens nur unter be¬ 
sonderen, hier nicht in Frage kommenden Bedingungen, gebildet 

1) Siehe auch Königs. Flatus u. Nachgährungsgase der Fäces unter ver¬ 
schiedenen Ernährungsbedingungen. Inaug.-Diss. Bonn 1897. 
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wird (Lehmann, Hagemann und Zuntz 1 ), dass also dieser 
Rest No entweder noch ans der beigemischten Luft oder aus den- 
im Kothe eingeschlossenen Darmgasen stammt. 

Wollten wir einen übersichtlichen Vergleich zwischen den Darm¬ 
gasen und den Nachgährungsgasen ziehen, so mussten wir bei der 
procentischen Berechnung der Zusammensetzung der Flatus ähnlich 
verfahren. Wir mussten auch hier den N 2 vorher abziehen, als 
einen fremden, im Darm selbst durch Gährung nicht gebildeten 
Bestandtheil. H 2 S war auch in den Flatus nicht in messbaren 
Mengen vorhanden. Es blieben also nur C0 2 , CH 4 und H» in 
einem Verhältniss, das durch Resorption resp. Diffusion jedenfalls 
erhebliche Veränderungen seiner ursprünglichen Zusammensetzung 
erlitten hatte. In wie weit es möglich ist, diese Factoren für den 
weiteren Vergleich mit in Rechnung zu bringen, wird unten er¬ 
örtert werden. In einer besonderen Rubrik ist der procentuale 
N 2 -Gehalt der Flatus (nach Abzug von beigemischter Luft) auf¬ 
geführt worden. Diese Zahl gibt den einzigen Anhaltspunkt zur 
Schätzung der Gesammtmengen der im Darm gebildeten Gase; denn 
dieser N 2 ist entweder vom Blute her diffundirt oder Residuum 
der verschluckten Luft; jedenfalls ist er ein fremder Bestandtheil 
und wird deshalb um so reichlicher in den Flatus vorhanden sein, 
je spärlicher die Gasbildung überhaupt war und umgekehrt. (Leh¬ 
mann, Hagemann und Zuntz.) Die Protokolle der Analysen 
folgen im Anhang. 


II. Versuchsergebnisse. 

A. Versuche mit absoluter Eiweiss-Fett-Diät. (Aus¬ 
geschlossen waren ausser anderen Kohlehydraten auch alle cellulose¬ 
haltigen Substanzen). 


1. Periode vom 14.—20. März 1897. Es wird nur der Koth und 
die Flatus vom 20. März (6. Tag) untersucht. 

Ia. Fäces; zeigten erst am 3. Tage geringe Gährung. Gebildete 
Gasmenge = 29,8 ccm. H.,S-Reaction schwach positiv, Flüssigkeit 
schwach sauer. 


Resultat der Analyse : 


C0 2 - 

ch 4 = 

Ho = 

Luft = 
Rest No = 


5,6 ccm 
11,5 
7,3 
0,5 
4 ? 9 „ 
29,8 ccm. 


J1 


0 ^Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und Rest N 2 : 

CO* = 23,0 % 

CH 4 = 47,1 „ 

H„ = 29,9 „ 


100 , 0 " o . 


1) Lamhvirthschaftliche Jahrbücher 1894. p. 12o. 
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Ib. Flatus = 71,1 ccm. H.,S-Reaction schwach positiv. 

Bresultat der Analyse: 

" 0 -Zusammensetzung nach Abzug 

CO., 

— 5,3 ccm 

von Luft und N 2 ; 

CH. 

= 2,9 „ 

CO., = 30,2 °/ 0 

H, 

= 9,4 „ 

CH' 4 = 16,6 „ 

Luft 

= 19,0 „ 

H 2 = 53,2 „ 

Rest N 2 

f=^_34,5 „ 

100,0 %. 


71,1 ccm. 

° ' 0 -Gehalt der Flatus an N 2 = 66,6°/ rt . 

2. Periode vom 27.—31. März 

1897. 

Ila. Die Fäces vom 29. und 30. März vergähren überhaupt nicht. 

II b. Flatus vom 

30. März = 96,4 

ccm. Keine H 2 S-Reaction. 

Resultat der Analyse: 

"^-ZusammensetzuDg nach Abzug 

co„ 

= 8,4 ccm 

von Luft und N 2 : 

CH' 

— 3,3 „ 

CO., = 47,6% 

H., 

= 6,0 „ 

CH' 4 = 19,0 „ 

Luft 

= 1,9 „ 

H, = 33,4 „ 

Rest N 2 

= 76,8 ,, 

100,0 %. 


96,4 ccm. 

%-Gehaltder Flatus anN 2 = 81,2 ° 0 . 

lila. Fäces vom 

31. März zeigen 

am ersten Tage keine, am zweiten 

geringe Gasbildung = 40,8 ccm. Keine H„S-Reaction, Flüssigkeit 

schwach sauer. 


Resultat der Analyse: 

0 „-Zusammensetzung nach Abzug 

co 2 

= 5,6 ccm 

von Luft und N„ : 

CH. 

= 18,7 „ 

CO„ = 15,8% 

h 2 

= n,o „ 

CH‘ = 53,0 „ 

Luft 

= 0,0 „ 

H, = 31,2 „ 

Rest N 2 

— 5,o ,, 

. 100,0 %. 


40,8 ccm. 


III b. Flatus vom 

31. März = 51,6 

ccm. H„S-Reaction undeutlich. 

Resultat der Analyse: 

" „-Zusammensetzung nach Abzug 

co 2 

= 2,2 ccm 

von Luft und N„ : 

CH. 

= 0,3 ,, 

C0 9 = 24,9 %" 

H, 

= 6,3 „ 

CH 4 = 3,3 „ 

Luft 

= 1,9 „ 

H., = 71,8 „ 

N, 

= 40,9 „ 

100.0°/„.“ 


51,6 ccm. 

° 0 -Gehalt der Flatus an N 2 = 82,4%. 

3. Periode vom 20.—23. April 1897. 

IV a. Fäces vom 

23. April haben nach 24 Stunden 28,8 ccm Gas ge- 

bildet. Keine H 2 S-Reaction. 

Flüssigkeit schwach sauer. 

Resultat der Analyse: 

'''„•Zusammensetzung nach Abzug 

CO., 

= 5,9 ccm 

von Luft und N 2 : 

CH. 

= 12,8 „ 

CO., = 25,7 % 

H, 

= 4,3 „ 

CH 4 = 55,6 „ 

Luft 

= 1,9 „ 

H 2 = 18,7 „ 

Rest N., 

= 3.9 „ 

I . 

!o~ 

cT 

,o 

t-H 

1 


28,8 ccm. 



IV b. Flatus nicht zu erhalten. 
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Aus den Ergebnissen dieser Reihe ist hervorzuheben, dass die 
Nachgährung der Fäces immer nur eine sehr geringe war und in 
der Regel erst spät einsetzte. Es entspricht das demjenigen Typus 
der Nachgährung, welchen ich (cf. vorige Mittheilung) als „Spät- 
gährung“ bezeichnet habe. Die vergohrene Masse war schwach 
sauer, die H s S-Reaction der Nachgährungsgase (auffallend!) schwach 
oder gar nicht vorhanden. Die ^-Zusammensetzung der Nach¬ 
gährungsgase im Mittel der 3 Analysen ist folgende: 

%-Zusammensetzung der Nachgährungsgase der Fäces von 
absoluter Eiweiss-Fett-Diät: 

CO., = 21,5% 

CH'. = 51,9 „ 

H, = 26,6 „ 

100 , 0 %. 

Die Menge der Flatus war ebenfalls eine recht spärliche. Das 
geht sowohl aus der Gesammtzahl der ccm. als auch aus dem hohen 
%-Gehalt der Flatus an N s (im Mittel 76,6 %) hervor. Die H, S- 
Reaction war auch hier schwach oder undeutlich. Das Mittel der 
%-Zusammensetzung der 3 Analysen beträgt: 

%-Zusammensetzung der Flatus bei absoluter Fleisch-Fett-Diät: 

C0 2 = 34,2% 

CH 4 = 13,0 „ 

H, = 52,8 „ 

100,0 %. 

B. Versuche mit vorwiegender Eiweiss-Fett-Diät 
unter Zugabe von wenigen, leicht assimilirbaren 

Kohlehydraten. 

1. Periode, vom 23.—24. April 1897. Zugabe von 1 Liter Milch 
pro Tag zur absoluten Fleisch-Fett-Diät. 

V a. Fäces vom 24. April vergähren nicht. V b. Flatus nicht zu erhalten. 

2. Periode, vom 11.—14. April 1897. Fleisch-Fett-Diät mit Zu¬ 
gabe von täglich 2 Portionen durchgerührtem Kartoffelbrei (= 400 gr 
rohe Kartoffeln und % Liter Milch). Dazu an den ersten 2 Tagen je 
% Liter Milch. 

Via. Fäces vom 12. April bilden nach 24 Stunden 43,1 ccm Gas. H._,S- 
Reaction positiv. Flüssigkeit sauer. 

0 -Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und N a : 

CO„ = 29,1%' 

CH 4 = 59,0 „ 

H, = 11,9 „ 

" 100 , 0 %,' 
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Resultat der 

Analyse: 

CO., = 

12,0 ccm 

ch' 4 = 

24,3 „ 

H* = 

4.9 ,, 

Luft = 

1-9 „ 

Rest N, = 

0,0 .. 

43,1 ccm 
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VI b. Flatus vom 12. April (c. 

200 ccm mit viel Luft gemischt). Keine 

H 2 S-Reaction. Zur Analyse genommen = 100,5 ccm. 

Resultat der Analyse: 

0 0 • Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 6.0 ccm 

von Luft u. N,: 

ch 4 

= 1,6 „ 

CO, = 23,2% 

H, 

= 18,2 „ 

CH 4 = 9,6 „ 

Luft 

= 65,1 „ 

H a = 67,2 „ 

N, 

= 9,6 „ 

o 

o 


100,5 ccm 

" 0 -Gehalt der Flatus an N, =27'%. 

VII a. Fäces 

vom 13. April bilden erst nach 48 Stunden Gas = 37,2 

ccm. H 2 S-Reaction positiv. 

Flüssigkeit sauer. 

Resultat der Analyse: 

"„-Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 6,3 ccm 

von Luft u. Rest N 2 : 

ch' 4 

= 22,9 „ 

CO, = 19,7% 

H, 

= 2,7 „ 

CH 4 = 71,9 „ 

Luft 

— 1,9 „ 

H, = 8,4 „ 

Rest N-= 3,4 ,, 

100,0 % 


37,2 ccm 


VII b. Flatus 

vom 13. April = 

, 35,5 ccm. Keine H,S-Reaction. 

Resultat der Analyse: 

"„-Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 3,9 ccm 

von Luft u. N„: 

OH. 

= 4,4 „ 

CO, = 16,5% 

h 2 

= 15,3 „ 

CH 4 = 18,6 „ 

Luft 

- 3,8 „ 

H, = 64,9 ,, 

n 2 

= 7,8 „ 

100,0% 


35,3 ccm 

0 „-Gehalt der Flatus an N, = 25 %. 


Die Resultate dieser Versuchsreihe weichen nicht wesentlich 
von denen der Reihe A ab. Bei Zugabe von geringen Mengen 
Kartoffelbrei und Milch tritt die Kothgährung vielleicht ein wenig 
früher ein. Die Menge der Flatus ist, nach dem geringeren N 2 - 
Gehalt zu schliessen (26 %), eine grössere. Die Durchschnittszahlen 
der ^-Zusammensetzung betragen: 


für die Nachgährungsgase: 
CO, = 24,4% 

CH 4 = 65,5 „ 

H, = 10,1 „ 

100,0 ° 0 


für die Flatus: 
C0 2 = 19,9% 
CH 4 = 14,1 „ 
H, = 66,0 „ 

100 , 0 %. 


C. Versuche mit Eiweiss-Fett-Diät unter reichlicherer 
Zugabe leicht assimilirbarer Kohlehydrate. 

1. Periode, vom 6.—9. April 1897. Zugabe von 2 Portionen. 
Kartoffelbrei, % Liter Milch und 2 Wassersemmel = (150 gr) pro Tag. 
Villa. Fäces vom 7. April vergähren nicht. 
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VIII b. Flatus vom 7. April = 98,7 ccm. 

Resultat der Analyse: ^-Zusammensetzung nach Abzug 

C0 8 
CH 4 
H* 

Luft 

X, 


= 21,3 

ccm 

von Luft u. X*: 

= 4,3 

r> 

CO* = 27,5% 

= 52,0 

n 

CH 4 — 5,5 „ 

= 1,9 

n 

H* = 67,0 „ 

= 19,2 

r 

100,0% 


98,7 ccm 


o 


-Gehalt der Flatus an N* = 20 1 


/O "“■••'s — »• 

IXa. Fäces vom 8. April, bilden innerhalb 24 Stunden 59,5 ccm Gas. 
H*S-Reaction positiv. Flüssigkeit sauer. 


IX b. 


Resultat der Analyse: 

CO* = 21,7 ccm 

CH 4 = 28,7 „ 

H a = 7,8 „ 

Luft = 0,5 „ 

Rest N* = 0,8 „ 

59,5 ccm 
Flatus vom 8. April = 100,0 ccm 
Resultat der Analyse: 

CO* = 19,3 ccm 
CH‘ = 8,3 
H* = 45,9 
Luft = 8,1 

X* = 18,4 


%,-Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und Rest X* : 

CO* = 37,3% 

CH 4 = 49,3 n 
H* = 13,4 „ 

100,0 % 


Xa. 


0 „-Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft u. X* : 

CO* — 26,2% 

CH 4 = 11,3 „ 

H, = 62,4 „ 

100 , 0 %. 

100,0 ccm. %-Gehalt der Flatus an N* = 20 %. 

Fäces vom 9. April, nach 24 Stunden = 66,4 ccm Gas gebildet. 
HjS-Reaction positiv. Flüssigkeit sauer. 


rt 

tt 

ff 

ff 


Resultat der Analyse: 
C0 2 = 17,4 ccm 

CH 4 = 36,0 r 

H 2 = 9,2 „ 

Luft = 1,9 „ 

Rest X* = 1,9 „ 


® „-Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft u. X* 

CO g = 27,8% 

CH 4 = 57,4 „ 

H* = 14,8 r 

100 , 0 % 


66,4 ccm 
Xb/Flatus nicht zu erhalten. 

2. Periode, vom 31. März bis 4. April 1897. Zugabe von 3 Portionen 
Milchreis (== 300 gr Reis, 8 / 8 Liter Milch und 30 gr Zucker), ferner 
3 / g Liter Milch pro Tag. 

XI a. Fäces vom 2. April vergähren nicht. 

XI b. Flatus vom 2. April = 93,2 ccm. Keine H.,S-Reaction. 


Resultat der Analyse: 


C0 2 

ch 4 

Hg 

Luft 

X* 


= 8,7 ccm 
= 1,3 
= 46,2 
= 3,8 

- - 33,2 


,, 

tt 


93,2 ccm 


u ; „-Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und X*: 

CO* = 15,4% 

CHl = 2,4 „ 

H* = 82,2 „ 

100,0 « /0 

0 „-Gehalt der Flatus an X 2 = 37° „. 
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XII a. Fäces vom 3. April bilden innerhalb 24 Stunden = 27,2 ccm 
Gas. H 2 S-Reaction positiv. Flüssigkeit Bauer. 

Resultat der Analyse: °/ 0 -Zusammensetzung nach Abzug 


C0 2 

ch 4 = 

H, = 
Luft — 
Rest N„= 


10,0 

7,7 

5,1 

0,0 

4,4 


ccm 


CO, = 


von N„: 
43,9 % 
CH 4 = 33,7 „ 
H, = 22,4 „ 
100,0 % 


27,2 


ccm 


XIIb. Flatus vom 3. April = 52, 
Resultat der Analyse: 

CO., = 4,5 ccm 

CH 4 = 2,5 „ 

H, = 14,4 „ 

Luft = 7,6 ,, 

N , = 23,5 „_ 

52,5 ccm 


ccm. Keine H,S-Reaction. 

°; 0 -Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft u. N„ : 

CO, = 21,3% 

CH 4 = 11,3 ,-, 

H, = 67,4 „ 

100 , 0 % 

%-Gehalt des Flatus an N, = 53 %. 


Bei reichlicherer Zugabe von Kohlehydraten sehen wir die 
Nachgährung der Fäces früher eintreten und an Intensität zu¬ 
nehmen. An der Zusammensetzung der Nachgährungsgase ist die 
CO . 2 in grösserem, das CH 4 in geringerem %-Satz betheiligt als 
in den Versuchsreihen A und B. Die Säuerung der gährenden 
Masse war eine entsprechend stärkere. Wir haben hier den Ueber- 
gang von der „Spätgährung“ zur „Frühgährung“ der Fäces. Die 
Flatus sind reichlich; ihr Gehalt an N 2 ist allerdings noch etwas 
höher als in der Versuchsreihe B (im Mittel = 33 %). In der 
%-Zusammensetzung tritt das CH 4 zu Gunsten des H s etwas zurück. 

Die Durchschnittszahlen der °/ 0 -Zusammensetzung betragen: 


für die Nachgährungsgase: 
C0 8 = 36,3 % 

CH 4 = 46,8 „ 

H, = 16,9 „ 

100,0 % 


für die Flatus: 
CO ä = 22,6% 
CH 4 = 7,7 „ 

H, = 69,7 „ 

100 , 0 % 


D. Versuche mit gemischter Nahrung. 

1. Periode, vom 4.—6. April 1897. Gemischte Kost mit Reis. 


XIII a. Fäces vom 6. April, nach 
gebildet. Keine H,8-Reaction 
Resultat der Analyse: 

C0 8 = 33,0 ccm 

CH 4 = 1,8 ,. 

H, = 1,0 „ 

Luft = 0,0 „ 

Rest N. = 6,8 ,, 

42,6 ccm 


18 Stunden sind = 42,6 ccm Gas 
Flüssigkeit stark sauer. 

°/ 0 -Zusammensetzung nach Abzug 
von N s : 

CO, = 92,3 % 

CH 4 = 5,0 „ 

H, = 2/7_„_ 

100,0 % 
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XIHb. Flatus vom 5. April = 41,6 ccm H.,S-Reaction negativ. 


Resultat der Analvse: 


n 0 -Zusammensetzung nach Abzug 


co„ 

= 4.8 ccm 

von Luft und X,: 

ch; 

= 0.0 ,, 

co„ = i4,o 

h 2 

= 29,6 „ 

CH" == 0.0 „ 

Luft 

= 1,9 „ 

H, = 86,0 r 

_N S __ 

= 5,3 

100,0 % 


41,6 ccm 

0 „-Gehalt der Flatus anN 0 = 13 ° 0 . 

2. Periode, vom 11.—13. März 

1897. Gemischte Kost mit Kohl. 

XIV a. Fäces 

vom 12. März, nach 24 Stunden sind = 99,8 ccm Gas 

gebildet. 

H.> S-Reaction schwach 

i positiv. Flüssigkeit stark sauer. 

Resultat der Analyse: 

"„-Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 77,3 ccm 

von Luft u. X, : 

ch' 4 

= 10,5 ,, 

CO, =81.9 <*„ 

H, 

= 6.6 .. 

CH 4 =11,1 _ 

Luft 

= 2.8 „ 

H, = 7,0 , 

Rest >» 

>, = 2,6 „ 

1 

i 

1 

o 

o 

O ! 


99,8 ccm 


XIV b. Flatus 

vom 12. März = 48,0 ccm. 

Resultat der Analvse: 

"„-Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 5,4 ccm 

von X, : 

CH 4 

= 2,9 „ 

CO, = 11.9 0 „ 

H, 

= 37.0 ., 

CH, = 6.3 „ 

Luft 

= 2.7 „ 

H, =81,8 B 

X, 

— 0,0 „ 

100,0 "„ 


48,0 ccm 

0 „-Gehalt der Flatus an X, = 0 0 „. 

3. Periode, vom 1. — 3. Juli 189 

7. Gemischte Kost mit Hülsen- 

früchten. 



XV a. Keine Fäces. 


XV b. Flatus vom 1. Juli = 150,0 

ccm. Keine H,S-Reaction. Zur 

Analyse genommen =100 ccm. 


Resultat der Analyse: 

" „-Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 25,4 ccm 

von Luft u. N, : 

CH, 

— 0.7 ., 

CO* = 36J6 "„ 

H, 

= 43,3 n 

CH, = 1,0 „ 

Luft 

= 7.1 „ 

H, = 62,4 „ 

X, 

= 23,5 „ 

100,0“ ° 0 


100,0 ccm 

" „-Gehalt der Flatus an X, = 25 " „. 

XVI a. Keine 

Fäces. 


XVI b. Flatus 

vom 2. Juli = 80,0 

ccm. 

Resultat der Analyse: 

0 „-Zusammensetzung nach Abzug 

CO, 

= 21,8 ccm 

von Luft u. N. : 

CH. 

= 2,2 „ 

CO, = 40,3 % 

H, 

= 30,1 „ 

CH 4 = 4,1 „ 

Luft 

= 9,0 „ 

H, = 55,6 * 

_X,_ 

= 16,9 

100,0 \ 


80, Ö „ 

0 „-Gehalt der Flatus an N. = 24 ° 0 . 
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XVIIa. Fäces vom 3. Juli; nach 48 Stunden sind ca. 200 ccm Gas 
gebildet. H a S-Reaction positiv. Flüssigkeit stark sauer. Zur Ana¬ 


lyse genommen 100 ccm. 
Resultat der Analyse: 
CO, = 66,2 ccm 
CH 4 = 21,9 „ 

H* — 5,1 „ 

Luft = 6,2 „ 

N 2 = 0,6 „ 

100,0 ccm. 

XVII b. Keine Flatus. 


°/ 0 -Zusammensetzung nach Abzug 
von Luft und N,: 

CO a = 71,0 o/ 0 
CH 4 = 23,5 „ 

H 2 = 5,5 „ 

100 , 0 %. 


Bei gemischter Kost, bei der Kohlehydrate in sehr verschiedener 
und schwerer zu assimilirender Form gereicht wurden, vergährte 
der Koth unserer Versuchsperson schnell und intensiv. Dabei 
reichliche Säurebildnng und beträchtliche Steigerung des CO a -Ge¬ 
haltes der Nachgähmngsgase („Frühgährung“). Die Flatus sind 
ebenfalls reichlich, ihr N a -Gehalt sehr gering (in Mittel = 16 °/ 0 ). 
In ihrer Zusammensetzung ist das CH 4 noch mehr zurück-, der H, 
noch mehr hervorgetreten. Die Durchschnittszahlen der %-Zu- 
sammensetzung betragen: 


für die Nachgährungsgase: 
CO a = 81,7 % 

CH 4 = 13,2 „ 

H a = 5,1 „ 

100,0 % 


für die Flatus: 
CO a = 25,7% 
CH 4 = 2,9 „ 
H,_= 71,4 „ 
100 , 0 %. 


Es folgen noch zwei Versuche, welche ausserhalb des in den 
Reihen A—D eingehaltenen Planes liegen und nur zur Vervoll¬ 
ständigung der Gesammtergebnisse dienen sollen. 


E. Versuch mit ausschliesslicher Hülsenfruchtkost. 
Vom 20. September bis 22. September 1897. 

XVHIa. Fäces vom 22. September. Gasbildung innerhalb 24 Stunden 
= 65,3 ccm. HgS-Reaction schwach positiv. Flüssigkeit stark sauer. 


Resultat der Analyse: 

CO, = 29,1 ccm 

CH 4 = 20,2 „ 

H a — 3,6 „ 

Luft = 1,4 „ 

Rest N a = 11,0 „ 

65,3 ccm 

XVIII b. Flatus vom 22. September 
positiv. Zur Analyse genommen 
Dentscbes Archiv f. klin. Hedicin. LXI. Bd. 


Nach Abzug von Luft un d 
N,: 

CO, = 55,0 % 

CH 4 = 38,2 „ 

H 0 6,8 „ 

100,0 % 

200 cm. H 2 S-Reaction schwach 
100 cm. 

36 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



558 


XVII. Schmidt 


Resultat der AnalyBe: 
CO, = 10,5 ccm 
CH 4 = 2,6 „ 

Hj = 52,0 „ 

Luft = 9,0 „ 

N,_= 25, 9 „ 

100,0 ccm 


°' 0 ‘Znsammemetznng nach Abzug 
von Luft und N,: 

CO, - 16,1 »/. 

CH, = 4,3 „ 

Ho = 1 9,6 ,, 

iuo,o % 

0 0 -Gehalt der flatus an N, =27 %. 


F. Versuch mit ausschliesslicher Milchdiät (nur Mittags 
Griesbrei) vom 24. September bis 26. September 1897. 

XIX a. Fäces vom 25. September. Gasbildung nach 24 Stunden =41,0 
ccm. Keine H,S-Reaction. Flüssigkeit schwach sauer. 

Resultat der Analyse: °/ 0 «Zusammensetzung nach Abzug 

CO, = 13,7 ccm von Luft und RestN 2 : 

CH, = 18,1 „ CO, = 41,0 % 

H, = 1,6 „ CH 4 = 54,9 „ 

Luft = 1,4 „ Jl,_= 4,1 „ 

Rest Np = 6,2 „ — 10Ö,0 ° 0 

41,0 ccm 


XIX b. Flatus vom 25. September = 105,0 ccm. Keine H,S*Reaction. 
Zur Analyse genommen = 100,0 ccm. 

Resultat der Analyse: 0 „-Zusammensetzung nach Abzug 


co 2 

= 10,2 ccm 

von Luft und N t : 

CH. 

= 2,5 „ 

CO, = 12,3% 

Ho 

= 69,9 ,, 

CH 4 = 3,0 „ 

Luft 

= n,o „ 

H, = 84,7 „ 

N,_ 

= 6,4 „ 

100,0% 


100,0 ccm %-Gehalt der Flatus an N, = 9 0 


III. Besprechung der gewonnenen Resultate. 

Bei der weiteren Analyse unserer Versuchsergebnisse lassen wir 
am besten zunächst die Versuche mit reiner Milchdiät und aus¬ 
schliesslicher Hülsenfruchtkost ausser Betracht. Die Anordnung der 
übrigen Versuche ist so getroffen, dass von einer möglichst wenig 
gährenden Kost unter allmählicher Zugabe von Kohlehydraten bis 
zur „gemischten“ Nahrung vorgeschritten wurde. Bei der absoluten 
Eiweiss-Fett-Diät (A) nahm die Versuchsperson Fleisch, Fisch, Eier, 
Fett, Käse in beliebigen Mengen, aber keinerlei Kohlehydrate, auch 
nicht irgendwelche cellulosehaltigen Bestandtheile. Bei B wurde 
zunächst ein Liter Milch, später % Liter Milch und zwei Portionen 
sorgfältig durchgerührten Kartoffelbreis (= 400 gr Kartoffel, 20 gr 
Butter Jund J /ä Liter Milch) zugelegt. Bei C kamen ferner zwei 
Semmeln dazu (150 gr Milchbrod). Innerhalb dieser Gruppe blieb die 
Gäbrungsgrösse annähernd dieselbe, wenn statt der zwei Semmeln und 
zwei Portionen Kartoffelbrei drei Portionen Reisbrei (300 gr Reis, 
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% Liter Milch und 30 gr Zucker) genossen wurden. In D macht 
den Uebergang zur gemischten Kost eine Diät, bei welcher neben 
Fleisch und Fett zwei bis drei Semmeln, zwei Portionen Reis und 
beliebige Quantitäten Milch gegeben wurden. An den übrigen 
Versuchstagen waren Gemüse, resp. Hülsenfrüchte bei der Haupt¬ 
mahlzeit gegessen worden. 

Wenn auch im Einzelnen innerhalb jeder Versuchsreihe nicht 
unerhebliche Schwankungen in der Zusammensetzung der Nach- 
gährungsgase und Flatus existiren, so lässt sich doch so viel Ueber- 
einstimmung innerhalb jeder Gruppe erkennen, dass eine Zusammen¬ 
fassung in der von uns getroffenen Anordnung berechtigt erscheint. 
Die Durchschnittszahlen der procentischen Zusammensetzung der 
Gase in den einzelnen Versuchsreihen seien hier nochmals zusammen¬ 
gestellt: 

Procentische Zusammensetzung der Nachgährungsgase der Fäces 
A. C0 2 =21,5% B. C0 9 = 24,4% C. C0 2 = 36,3% D. CO, = 81,7 % 
CH 4 = 51,9 „ CH 4 = 65,5 „ CH 4 = 46,8„ CH 4 = 13,2„ 

H 2 = 26,6 „ H 2 = 10,1 „ H 2 = 16,9 „ H 2 = 5,1 „ 

Procentische Zusammensetzung der Flatus: 

C0 2 = 34,2% CO, =19,9 % CO, =22,6% CO* =25,7% 
CH 4 = 13,0 „ CH 4 = 14,1 „ CH 4 = 7,7 „ CH 4 = 2,9 „ 

H 4 = 52 ,8 ,, Hg = 66,0 „ H, = 69,7„ _H 2 = 71,4 „ 

Procent-Gehalt der Flatus an N,: 

77% 26% ' 33% 16% 

In dieser Reihe würde gemäss der Zusammensetzung der 
Nahrung und den Ergebnissen der Gasanalysen der Versuch mit 
Milchdiät etwa zwischen A und B, derjenigen mit ausschliesslicher 
Hülsenfruchtnahrung zwischen C und D zu stehen kommen. 

Von den Nachgährungen der Fäces sind nur diejenigen der 
Gruppe D (gemischte Nahrung) als wahre Frühgährung, d. h. als 
solche Gährung zu bezeichnen, welche innerhalb der ersten 24—48 
Stunden stürmisch abläuft und bei der hauptsächlich Stärke zersetzt 
wird. Unsere Versuchsperson zeigte bei gemischter Kost constant 
frühe Gährung der Fäces und zwar, wenn wir die Bezeichnungen 
aus der ersten Mittheilung beibehalteu wollen, „mittelstarke“ bis 
„starke“ Nachgährung. A und B fallen unter die „späte Gährung,“ 
bei der innerhalb der ersten Tage nur sehr wenig, später allmählich 
mehr Gas gebildet wird (Cellulose- resp. Eiweissgährung), während 
C etwa auf der Grenze steht. 

Die in B gegebenen Kohlehydratmengen würden also für 
einen gesunden Erwachsenen ungefähr die Grenze dessen 

36* 
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darstellen, was unter allen Umständen so vollständig aus¬ 
genutzt werden muss, dass gährungsfähiges Amylum in den 
Fäces nicht mehr erscheinen darf. 

In demselben Maasse wie von A bis D die Gesammt- 
Menge der Nachgährungsgase zunimmt, wächst der C0 9 - 
Gehalt. Der CH 4 -Gehalt ist umgekehrt in D am niedrigsten. 

Für die Flatus ergibt sich Folgendes: Der procentische 
Gehalt an N 9 fällt zwischen A und D erheblich ab (von 
76 % bis auf 16 %). In geringerem Maasse fällt der CH 4 - 
Gehalt und wächst der H 2 -Gehalt. 

Was können wir aus diesem Gesammtergebniss für die Be¬ 
antwortung der von uns aufgeworfenen Frage entnehmen? Die 
Frage lautete: Ist es gestattet, aus der Gährungsgrösse der Fäces 
einen Rückschluss auf die Grösse der Gasentwicklung im Darm 
selbst zu ziehen? Diese Frage darf mit ja beantwortet werden 
und zwar aus folgenden Gründen: Nach den Ausführungen von 
Zuntz und seinen Schülern 1 ) dürfen wir annehmen, dass die 
Gasbildung innerhalb des Darmes um so geringer ist, je höher der 
Nj -Gehalt der Flatus ist, d. h. je mehr N s vom Blute aus in das 
Darmlumen diffundiren konnte. Der procentische Gehalt der Flatus 
anNj fällt aber in unseren Versuchen in demselben Maasse als die 
Nac.hgährung der Fäces zunimmt. Beide Grössen hängen in erster 
Linie ab von der Menge und dem Grade der Verdaulichkeit der 
genossenen Kohlehydrate. Wir haben ferner in dem Methangehalt 
der Nachgährungsgase ein untrügliches Zeichen der Lebhaftigkeit 
der Fäcesgährung: je grösser der Methangehalt, um so geringer die 
Gährungsgrösse. Der Methangehalt der Flatus, obgleich im All¬ 
gemeinen viel geringer, unterliegt denselben Schwankungen wie der 
der Nachgährungsgase. 

Weitere Schlüsse als der, dass — eine normale Verdauung 
vorausgesetzt — die Grösse der Fäcesgährung einen Maassstab der 
gesammten Gälirung des Darminhaltes abgibt, lassen sich aus 
unseren Versuchsergebnissen nicht ziehen. Eingangs der Arbeit 
war schon hervorgehoben worden, dass die Flatus nicht ohne 
Weiteres mit den Nachgährungsgasen verglichen werden können, da 
die ursprüngliche Zusammensetzung der im Darm selbst gebildeten 
Gase in den Flatus durch Resorption und Diffusion sehr wesentlich 

1) Siehe Lehmann, Hagemann u. Zuntz L. c.; ferner Br. Tacke, 
lieber die Bedeutung der brennbaren Gase im menschlichen Organismus. Inaug.« 
Dissert. Berlin 1889. 
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modificirt erscheinen muss. In Bezug auf Diffusion lässt sich nur 
sagen, dass die C0 2 jedenfalls am leichtesten ins Blut diffundirt 
und dass wir uns daher nicht wundern können, wenn ihr Antheil 
an der Zusammensetzung der Flatus ein so auffallend geringer 
ist und bei wechselnder Nahrung keine gesetzmässigen Schwan¬ 
kungen erkennen lässt. Methan diffundirt leichter als H s ; daraus 
ist vielleicht zum Theil der hohe H 2 -Gehalt der Flatus erklärlich. 
Zum anderen und wahrscheinlich zum weit grösseren Theil erklärt 
sich aber dieser hohe H 2 -Gehalt aus der verschiedenen Zusammen¬ 
setzung der an verschiedenen Stellen des Darmkanals gebildeten 
Gase. Die Zusammensetzung der Nachgährungsgase zeigt uns nur 
die Art des im untersten Dickdarm entstehenden Gasgemisches: in 
den höheren Abschnitten des Dickdarms und im Dünndarm wird 
sicher ein anderes Gemisch producirt, wahrscheinlich C0 2 und H g 
zu gleichen Theilen (Tappeiner, Planer u. A.). Bei Gelegenheit 
der Untersuchung der oben schon erwähnten Patientin mit Darm¬ 
fistel am untersten Ende des Ileums 1 ) habe ich einige Nach- 
gährungsversuche mit dem Fistelkothe angestellt. Das dabei ge¬ 
wonnene Gasgemisch, das also etwa die Zusammensetzung des im 
untersten Ende des Dünndarms gebildeten Gases wiedergeben 
würde, bestand ganz vorwiegend aus C0 2 und H 2 im wechselnden 
Mengenverhältniss, enthielt aber doch geringe Mengen CH 4 . Leider 
war es mir nicht möglich, einen Einblick in die Gesammtgrösse 
der Dünndarmgährung zu bekommen; nach der Menge der mit dem 
Fistelkoth entleerten flüchtigen Fettsäuren zu schliessen, dürfte 
dieselbe im Vergleich zu der der Dickdarmgärung recht gering sein. 

Dass neben der Diffusion auch noch die Resorption an der 
Veränderung der Darmgase theilnimmt, wird durch die Erfahrungs- 
thatsache nahegelegt, dass man willkürlich den Abgang von Flatus 
nicht nur zurückhalten, sondern auch unterdrücken kann. Höchst¬ 
wahrscheinlich bedingt dieser Factor in erster Linie die grossen 
individuellen Verschiedenheiten der Gesammtmenge und der Zu¬ 
sammensetzung der Flatus. Einen Ueberblick über diese Ver¬ 
schiedenheiten erhalten wir am besten, wenn wir die Flatusanalysen 
Marchands und Rüg es, soweit sie sich auf gemischte Nahrung 
beziehen, mit denen unserer Versuchsreihe D (gemischte Kost) ver¬ 
gleichen (S. Tabelle S. 562). 

Keine der Versuchspersonen Marchands und Ruges ent¬ 
leerte soviel Hj und so wenig CH 4 wie unsere. Das Verhältniss 


1) Archiv f. Verdauun^skrankheiten IV. 1898. p. 187. 
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I. 

1 H. 

Ia. 

| Ib 

Ic. I 

Id. 

II a. 

II b 

III. 

Ia. ! 

Ib. 

Ic. 1 

Id. 

CO* 

44,5 

36,5 

14,9 

40,5 

21,9 1 

12,8 

21,6 

54,1 

11,9 

12,1! 

11.9 

27,3 1 

30,7 

ch 4 

15.5 

22,0 

39,8 

! 19,8 

32,9 

44,1 

17,5 

8,7 

47,4 

0,0 1 

6,3 

0,8 

3,1 

h 4 

25,0 

12,6 

0,0 

22,2 

0,8 

| 0,0 

19,1 

i 14,8 

0,0 

74,6 i 

81,8 

46,6 

42,4 

N* 

14,0 

29,0 

45,3 

; 17,5 

44,4 

43,1 

41,8 

; 22,4 

40,7 

13,3 ' 

0,0 

25,3 

23,8 

H s S 

1,0 



\ 




1 

1 

1 



I 



beider zu einander ist aber auch bei den einzelnen Versuchspersonen 
Rüg es sehr verschieden. Nach den N 2 -Zahlen zu urtheilen, scheint 
im Allgemeinen der H 8 -Gehalt um so grösser und der CH 4 -Gehalt 
um so geringer zu sein, je mehr Gas überhaupt producirt wurde. 
Unsere Versuchsperson, deren Fäces regelmässig stark nachgährten, 
producirte offenbar viel mehr Gas als die Ruge’schen. (Vielleicht 
wird aber auch von dem einen mehr H 2 , von dem anderen mehr 
CH 4 durch die Lunge ausgeschieden.) 

Diese individuellen Verschiedenheiten erschweren auch den 
Vergleich unserer Kostwechselversuche mit den von Rüge an der 
Versuchsperson I angestellten. Seine Flatusanalysen ergaben fol¬ 
gendes Resultat: 

Ausschliessliche 

Milchdiät. Leguminosenkost. Fleischdiät. 



1 . 

1 2. 

1 . 

2- 1 

3. 

1 . 

2. 

3. 

CO, 

16,8 

9,1 

34,0 

38,4 

21,0 

13,6 

12,5 

8,5 

CH, 

= 0,9 

0,0 

44,6 

49.3 j 

56,0 

37,4 

27.6 

26,4 

H* 

= 43,9 

54,2 

2,3 

1,6 

4,0 

3,0 

2, 1 | 

0,7 

N* 

= 38,4 

36,7 

19,1 

10,7 

19,0 

46,0 

57,8 1 

64,4 


Bei unserer Versuchsperson sind die entsprechenden Zahlen 
folgende: 

Milchdiät. Leguminosen. Fleisch. 

L 2 . ÜT 


CO., 

= 11,5 

11,5 

10,2 

8,9 

4,4 

CH, 

= 2,9 

2,9 

5,6 

3,5 

0,6 

H, 

= 78,4 

58,2 

18,0 

6,4 

12,6 

N* 

= 7,2 

27,4 

66,2 

81,2 

82,4 


Irgendwelche greifbare Uebereinstimmung zwischen den beiden 
Versuchsreihen lässt sich nicht feststellen. 

Pathologische Flatus zu untersuchen habe ich bis jetzt 
nur einmal Gelegenheit gehabt. Es handelte sich um die nach 
reichlichem Alkoholgenuss auftretende Verdauungsstörung, bei der, 
wie in der ersten Mittheilung dargelegt ist, der Stuhlgang sich 
durch eine stürmische Nachgährung auszeichnet, bei der aber nicht, 
wie unter normalen Verhältnissen, hauptsächlich CO., sondern 
erhebliche Mengen CH 4 und reichlich H 2 S gebildet werden. Unsere 
Versuchsperson hatte neben der gewöhnlichen gemischten Kost am 
Abend vorher 2 Flaschen säuern Wein getrunken. Die Analyse 
der Nachgährungsgase der Fäces ergab: 
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Vers. XX a. Procentische Zusammensetzung der Nachgährungsgase 
der Fäces (cf. I. Mittheilung p. 315). 

C0 8 = 59,1% 

CH 4 = 40,9 „ 

Hj, 0,0 „ 

XXb. Procentische Zusammensetzung der Flatus: 

C0 o = 59,0 % 

CH 4 = 22,3 „ 

Hj = 18,7 „ 

Gegenüber den Mittelzahlen bei gemischter Kost (CO a = 25,7; 
CH 4 == 2,9; = 71,4%) enthalten diese Flatus auffallend viel 

CH 4 und wenig H 2 , also Veränderungen, welche den bei der Nach- 
gährung beobachteten entsprechen. 


Anhang. 

Analytische Belege. 

(Vgl. die Vorbemerkung zum Anhang der vorhergehenden Mittheilung.) 

Vers. Ia., siehe Vers. VII. der vorhergehenden Mittheilung. Vers. Ib. 
(cf. p. 551). 

Angewandtes Volumen.71,1 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H 2 S durch KOH 65,8 „ 
Nach Absorption des O., durch pyrogallussaures Kali 61,8 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.15,0 ,, 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (mit 33,6 % 

Knallgas).96,8 „ 

Nach der Verpuffung.64,5 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 63,8 „ 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 5,3 ccm 

0 2 = 4,0 „ 

CH 4 = 2,9 „ 

Hj — 9,4 „ 

Gesammt-No — 49,5 „ 

71,1 ccm. 

Vers. II b. (cf. p. 551). Angewandtes Volumen . . 96,4 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH .... 88,0 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 87,6 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.16,0 „ 

Nach Einführung d. Zusatzgemenges (17,4% Knallgas) 67,6 „ 

Nach der Verpuffung.48,2 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 47,6 ,, 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung : 

CO s = 8,4 ccm 

O, = 0,4 „ 

CH 4 = 3,3 „ 

H 2 = 6,0 „ 

Gesammt-N 2 = 78,3 r 

96,4 ccm. 
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40.8 ccm 
35,2 „ 
35,2 * 
96,6 * 

34.8 „ 

_ 16,1 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 5,6 ccm 

0 2 = 0,0 „ 

CH 4 = 18,7 „ 

H 0 = 11,0 „ 

N 2 ; = 5,5 „ 

40,8 ccm. 


Vers. lila (cf. p. 551). Angewandtes Volumen . . . . 
Nach Absorption der C0 8 durch KOH . . 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 
Nach Einführung d. Zuaatzgemenges (11,2 °/ 0 Knallgas) 

Nach der Verpuffung. 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 


Vers. IHb. (cf. p. 551). Angewandtes Volumen 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH. 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 
Nach Einführung d. Zusatzgemenges (32,7°/ 0 Knallgas) 

Nach der Verpuffung. 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 
CO« = 2,2 ccm 

0 2 = 0,4 „ 

CH 4 = 0,3 „ 

H g = 6,3 „ 

Gesammt-N 2 = 42,4 „ 

51,6 ccm. 


51,6 ccm 

49.4 „ 
49,0 „ 
95,8 „ 

70.4 „ 

70,1 „ 


Vers. IV a. (cf. p. 551). Angewandtes Volumen . 28,8 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.22,9 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 22,5 ,, 

Zur Explosion angewandtes Volumen.7,9 ccm 

Nach Einführung d. Zusatzgemenges (17,4°/ 0 Knallgas) 99,7 „ 

Nach der Verpuffung.72,5 „ 


Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 68,0 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

COo = 5,9 ccm 

O f = 0,4 w 

CH 4 = 12,8 „ 

H, = 4,3 „ 

Gesammt-No = 5,4 „ 

28,8 ccm. 

Ver-s. Via. (cf. p. 552). Angewandtes Volumen . . 43,1 ccm 

Nach Absorption der C0 8 und des H 2 S durch KOH 31,1 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 30,7 „ 

Zur Explosion angewandtes Volumen.10,0 ccm 

Nach Einführungdes Zusatzgemenges (24,7 4, / 0 Knallgas) 100,3 „ 

Nach der Verpuffung.59,9 „ 

Nach Absorption des neugebildeten 00 2 durch KOH 52,0 „ 
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Daraus berechnet Bich folgende Zusammensetzung: 

C0 o = 12,0 ccm 
0 2 “ = 0,4 „ 

CH 4 — 24,3 „ 

H 2 = 4,9 „ 

= 1,5 „ 

43,1 ccm. 

Vers. VI b. (cf. p. 553). Angewandtes Volumen . . . 100,5 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.94.5 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 80,8 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.15,1 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (24,7 0/ 0 Knallgas) 100,4 „ 

Nach der Verpuffung.. 73,6 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 73,3 „ 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 — 6,0 ccm 

O./ = 13,7 „ 

CH 4 = 1,6 „ 

BLj = 18,2 „ 

Gesammt-N ==61,0 „ 

100,5 ccm 

Vers. VII a. (cf. p. 553) siehe Versuch VI der vorhergehenden Mit¬ 
theilung. 

Vers. VII b. (cf. p. 553). Angewandtes Volumen . 35,3 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.31,4 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 30,6 „ 

Zur Explosion angewandtes Volumen.9,8 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (24,2°/ 0 Knallgas) 60,1 „ 

Nach der Verpuffung.37,7 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 36,3 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 o = 3,9 ccm 

0/ = 0,8 „ 

CH 4 = 4,4 „ 

Ho = 15,3 v 
Gesammt-N 2 = 10,9 „ 

35,3 ccm 

Vers. VIII b. (cf. p. 554). Angewandtes Volumen . 98,7 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.77,4 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 77,0 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,8 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (23,0°/ 0 Knallgas) 96,4 „ 

Nach der Verpuffung.63,8 „ , 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 62,9 ,, 
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Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 21,3 ccm 
0 2 = 0,4 ,, 

CH 4 = 4,3 „ 

H 2 — 52,0 „ 

Gesammt-Ng = 20,7 ,, 

98,7 ccm. 

Vers. IX a. (cf. p. 554). Angewandtes Volumen . . . 59,5 ccm 

Nach Absorption der C0 8 und des H,8 durch KOH 37,8 „ 
Nach Asorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 37,7 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,1 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (24,4°/ 0 Knallgas) 100,5 „ 

Nach der Verpuffung.59,9 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 52,2 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 21,7 ccm 
0 2 = 0,1 „ 

CH 4 = 28,7 „ 

H 2 = 7,8 „ 

Gesammt-N 2 = 1,2 „ 

59,5 ccm. 

Vers. IX b. (cf. p. 554). Angewandtes Volumen . . 100,0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH .... 80,7 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 79,0 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,5 ccm 

Nach Einführung d. Zusatzgemenges (24,4°/ 0 Knallgas) 99,5 „ 

Nach der Verpuffung.66,7 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 65,6 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO* = 19,3 ccm 
O, = 1,7 „ 

CH 4 = 8.3 ,, 

H 2 = 45,9 „ 

Gesammt-N 2 = 24,8 „ 

100,0 ccm. 

Vers. Xa. (cf. p. 554). Angewandtes Volumen . . . 66,4 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H^S durch KOH 49,0 „ 
Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 48,6 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,0 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (24,6° () Knallgas) 100,3 „ 

Nach der Verpuffung.60,5 „ 

Nach Absorption der neugehildeten C0 2 durch KOH 53,1 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

CO, = 17,4 ccm 
O* = 0,4 w 
CH 4 = 36,0 „ 

H, = 9,2 „ 

Gesammt-N 2 = 3,4 „ 

66,4 ccm. 
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Vers. XI b. (cf. p. 554). Angewandtes Volumen . . . 93,2 ccm 

Nach Absorption der CO ä durch KOH.84,5 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 83,7 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.12,5 ccm 

Nach Einführung d. Zusatzgemenges (12,7°/ 0 Knallgas) 98,3 „ 

Nach der Verpuffung.76,8 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 76,7 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 8,7 ccm 

0 2 = 0,8 „ 

CH 4 = 1,3 „ 

H 4 = 46,2 „ 

Gesammt-Na = 36,2 „ 

93,2 ccm. 

Vers, xna. (cf. p. 555). Angewandtes Volumen. . . 27,2 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des HjS durch KOH 17,2 „ 
Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 17,2 „ 

Nach Einführung deB Zusatzgemenges(12,7°/ 0 Knallgas) 96,2 „ 

Nach der Verpuffung. .63,0 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 55,3 „ 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 


co 2 = 

10,0 

ccm 

0 o = 

0,0 

7J 

CH, = 

7,7 

V 

h 2 = 

5,1 

n 

N 0 = 

4,4 

n 


27,2 

ccm. 


Vers. XII b. (cf. p. 555). Angewandtes Volumen . . 52,5 ocm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.48,0 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 46,4 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.14,6 ccm 

Nach Einführungdes Zusatzgemenges (12,7° /0 Knallgas) 93,9 „ 

Nach der Verpuffung.75,4 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 74,6 „ 
Daraus berechnet sich folgendeu Zsammensetzung: 

C0 2 = 4,5 ccm 

0 2 = 1,6 „ 

CH, = 2,5 „ 

H, = 14,4 „ 

Ge8ammt-N 2 = 29,5 „ 

52,5 ccm. 

Vers. XIQa. (cf. p. 556) siehe Versuch I der vorhergehenden Mit¬ 
theilung. 

Vers. XIII b. (cf. p. 556). Angewandtes Volumen 41,6 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH.36,8 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 36,4 „ 
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Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,6 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (12,7°/ 0 Knallgas) 96,5 „ 

Nach der Verpuffung.72,6 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 8 durch KOH 72,6 „ 

Daraus berechnet sich foFgende Zusammensetzüng: 

C0 2 = 4,8 ccm 

0 2 = 0,4 „ 

CH 4 = 0,0 „ 

Ho = 29,6 „ 

Gesammt-N 2 = 6,8 „ 

41,6 com. 

Vers. XIV a. (cfr. p. 556) siehe Versuch II der vorhergehenden Mit¬ 
theilung. 

Vers. XTV b. (cf. p. 556). Angewandtes Volumen . . 48,0 ccm 

Nach Absorption der CO g durch KOH.42,6 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 42,0 „ 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,0 ccm 

Nach Einführung des Zusatzgemenges (18,2°/ 0 Knallgas) 100,0 „ 

Nach der Verpuffung. ..69,0 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 durch KOH 68,3 „ 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 5,4 ccm 

0 2 = 0,6 ,, 

CH 4 = 2,9 „ 

H 2 = 37,0 „ 

Geßammt-N 2 = 2,1 ,, 

48,0 ccm. 


Vers. XV b. (cf. p. 556) 
Vers. XVI b. (cf. p. 556) 
Vers. XVII a. (cf. p. 557 


Id 


ie Protokolle dieser 3 Versuche sind ver¬ 
loren gegangen. 


Vers. XVIIIa. (cf. p. 557). Angewandtes Volumen . . 

Nach Absorption des COg und des HgS durch KOH 
Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 

Zur Verpuffung angewandtes Volumen. 

Nach Einführung von 0 2 . 

Nach Einführung von Knallgas. 

Nach der Verpuffung. 

Nach Absorption der neugebildeten CO* durch KOH 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 
C0 2 = 29,1 ccm 
0 2 = 0,3 „ 

CH 4 = 20,2 „ 

H 2 = 3,6 ,, 

Gesammt-N 2 = 12,1 ,, 

65,3 ccm. 


65,3 ccm 
36,2 „ 

35.9 ,, 

10.1 ccm 
80,8 „ 

96.2 „ 

67.9 „ 

62.2 „ 
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Vers. XVIII b. (cf. p. 558). Angewandtes Volumen . . 100,0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H 2 S durch KOH 89,5 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 87,6 ,, 


Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,1 „ 

Nach Einführung von 0 2 . 82,9 „ 

Nach Einführung von Knallgas.98,4 „ 

Nach der Verpuffung.73,3 „ 


Nach Absorption der ausgebildeten C0 2 durch KOH 73,0 
Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 2 = 10,5 ccm 
0 2 = 1,9 ,, 

Ctf 4 = 2,6 „ 

H, = 52,0 „ 

Gesammt-N 2 = 33,0 „ 


100,0 ccm. 

Vers. XIX a. (cf. p. 558). Angewandtes Volumen . 41,0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH .... 27,3 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 27,0 „ 


Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,4 „ 

Nach Einführung von 0 2 . 79,5 „ 

Nach Einführung von Knallgas.87,4 „ 

Nach der Verpuffung.64,7 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 .... 57,7 „ 


Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 
C0 o = 13,7 ccm 
0 2 ' = 0,3 „ 

CH 4 = 18,1 „ 

H 2 = 1,6 „ 

Gesammt-N 2 = 7,3 „ 


41,0 ccm 

Vers. XIX b. (cf. p. 558). Angewandtes Volumen # . . 100,0 ccm 

Nach Absorption der C0 2 durch KOH .... 89,8 „ 

Nach Absorption des 0 2 durch pyrogallussaures Kali 87,5 „ 


Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,5 „ 

Nach Einführung von 0 2 79,6 „ 

Nach Einführung von Knallgas.98,5 „ 

Nach der Verpuffung.66,5 „ 

Nach Absorption der neugebildeten C0 2 .... 66,2 n 


Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 
C0 2 = 10,2 ccm 
= 2,3 „ 

CH, = 2,5 „ 

H, = 69,9 n 
Gesammt-No = 15,1 „ 


100,0 ccm 

Vers. XX a. (cf. p. 563). Siehe Versuch XVI der vorhergehenden 
Mittheilung. 
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Vera. XX b. (cf. p. 563). Angewandtes Volumen . . . 33,8 ccm 

Nach Absorption der C0 2 und des H 8 S durch KOH 25,6 „ 
Nach Absorption des O ä durch pyrogallussaures Kali 24,4 „ 
Zur Verpuffung angewandtes Volumen.10,4 „ 


Nach Einführung von 0 2 77,2 „ 

Nach Einführung von Knallgas ..91,0 „ 

Nach der Verpuffung.72,9 „ 


Nach Absorption der neugebildeten C0 2 . . . . 71,6 

Daraus berechnet sich folgende Zusammensetzung: 

C0 o — 8,2 ccm 

O, ' = 1,2 „ 

CH 4 = 3,1 „ 

= 2,6 „ 

Gesammt-Ng =18,7 „ 

33,8 ccm 
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XVIII. 


Experimentelle und klinische Untersuchungen über 
Functionsprüfung des Darmes. 

Aus der medicinischen Klinik zu Bonn. 

III. Mittheilung. 

Die Grenzen physiologischer und pathologischer Nachgährung 

menschlicher Fäces. 

Von 

Dr. J. Strasburger, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Ein Vorgang, der bisher nur wenig Beachtung fand, ist die 
Gasbildung in menschlichen Fäces. Erst die von Ad. Schmidt 
im Laboratorium der hiesigen medicinischen Klinik kürzlich aus¬ 
geführten eingehenden Untersuchungen weisen darauf hin, dass dem 
Studium dieser Vorgänge neben dem rein theoretischen Interesse, 
das sie erwecken, eine hohe praktische Bedeutung zukommt Sie 
lassen sich zweifellos für die Diagnose einer Anzahl von Darm¬ 
krankheiten verwenden. 

Die vorliegende Arbeit fasst in erster Linie diese praktischen 
Ziele ins Auge und schliesst sich eng an die vorwiegend theo¬ 
retischen Untersuchungen von Ad. Schmidt an. Ich betrachte 
es als eine besondere Freundlichkeit von Seiten des Herrn Prof. 
Schmidt, dass er mir Einblick in die Resultate seiner Unter¬ 
suchungen vor deren Publication gewährte und so eine scharfe 
Umgrenzung meiner eigenen Aufgabe und deren Fragestellung er¬ 
möglichte. Hierfür spreche ich ihm meinen herzlichsten Dank an 
dieser Stelle aus. 

Da die vorliegenden Untersuchungen auf den von Ad. Schmidt 
gefundenen Thatsachen vornehmlich fussen, so schicke ich zunächst 
eine kurze Uebersicht seiner Ergebnisse, soweit sie für mich in 
Frage kommen, voraus. Die übrige, hier in Betracht kommende 
Literatur bitte ich in der Schmidt’schen Arbeit zu vergleichen. 
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Wenn man frische Fäces mit Wasser bis zu mässig dünnflüssiger 
Consistenz verrührt und im Brütschrank bei Körpertemperatur stehen 
lässt, so stellt sich in der Mehrzahl der Fälle Gasbildung ein. 
Schmidt unterscheidet aus praktischen Gründen eine frühe und späte 
Nachgährung. Die erstere beginnt schon nach einigen Stunden, hat in 
der Regel nach Ablauf des ersten Tages den Höhepunkt und nach 
48 Stunden ihr Ende erreicht. Die entstandenen Gase sind vor Allem 
C0 2 , CH 4 und im durchschnittlichen Yerhältniss von 17:4:1. 

Ausserdem werden flüchtige Fettsäuren gebildet. Die Spätgährnng 
kann ebenfalls bald nach Ansetzen der Fäces beginnen, wird aber in der 
Regel erst nach 48 Stunden deutlich, geht dann langsam weiter, um 
nach Verlauf mehrerer Tage ihren Abschluss zu finden. Die hierbei 
entstehenden Gase sind auch CO*, CH 4 und H 2 , aber im Yer¬ 
hältniss von etwa 2,1 : 4,3 : 1. Die Säuerung des Kothes ist weit ge¬ 
ringer als bei der Frühgährung. Bei beiden Gährungsformen finden sich 
ferner geringe Mengen von SH. 2 , Phenol, Indol eventuell auch Hydro- 
bilirubin. Diese letzteren Producte über wiegen aber entschieden bei der 
Spätgährung. 

Diese chemischen Veränderungen in den Fäces weisen darauf hin, 
dass hei der Frühgährung vornehmlich leicht assimilirbare Kohlenhydrate, 
bei der Spätgährung vorwiegend andere Producte, namentlich Eiweiss, 
doch auch Cellulose zersetzt werden. Da der zweite Process häufig schon 
vor Beendigung des ersten einsetzt, so ist es verständlich, dass sich auch 
schon bei den Gasen der Frühgährung Zersetzungsproducte des Eiweisses 
vorfinden. 

In jedem Stuhle finden sich Ueberreste aus dem Nahrungseiweiss, 
so dass eine Spätgährung in massigen Grenzen zu den normalen Vor¬ 
gängen zu zählen ist und, soweit sie innerhalb dieser Grenzen bleibt, 
klinisch kein weiteres Interesse erweckt. 

Anders verhält es sich mit der Frühgährung, welche, wie Schmidt 
weiterhin festgestellt hat, bloss bei zwei Drittel gesunder Menschen nach 
gemischter Kost eintritt. 

Analysirt man die Momente, welche zur Frühgährung, d. h. also 
Zersetzung leicht assimilirbarer Kohlehydrate führen, so ergibt sich Fol¬ 
gendes: Die mit der Nahrung eingeführten Kohlenhydrate müssen zu¬ 
nächst durch ein Ferment gespalten werden. Erst jetzt bieten sie einen 
Angriffspunkt für die gährungserregenden Darmbakterien. Ein geeignetes 
Ferment ist fast stets vorhanden, das Gleiche gilt vonBakterien, da vor 
Allem Bacterium coli commune in Frage kommt. Damit die Bakterien sich 
in den zur Gährung gelangenden Fäces vermehren können, ist fernerhin ein 
passender Nährboden erforderlich. Letzterer wird den Darmbakterien in 
unverdauten Eiweissresten oder Darmsecreten ebenfalls fast stets zur Ver¬ 
fügung stehen. Wie ersichtlich, handelt es sich also bei der Frage, ob 
eine Frühgährung erfolgt oder ausbleibt, abgesehen von vereinzelten Aus¬ 
nahmen, um die Anwesenheit von unverdauten Kohlehydraten in den 
Fäces. Von letzteren kommt gröbere Cellulose nicht in Betracht, 
da dieselbe erst nach Wochen vergährt. Höchstens zarte junge Pflanzen¬ 
zellen können einen gewissen Beitrag zur Frühgährung liefern. Zucker 
wurde in gesunden Fäces niemals gefunden, in kranken sehr selten. 
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Das Gleiche gilt für die übrigen löslichen Kohlehydrate. Als Vorbe¬ 
dingung für das Zustandekommen der Frühgährung muss demnach im 
Grossen und Ganzen die Anwesenheit von Stärke gelten. Wenn nun 
bei gleicher Nahrung die Fäces der einen Versuchsperson rasch ver- 
gähren, die der anderen keine Gasbildung zeigen, so ist daraus zu ent- 
nehmen, dass der Darm der ersteren Person im Verhältniss weniger 
Stärke verdaut hat als der Darm der letzteren, somit in diesem Punkte 
weniger functionstüchtig war. 

Eine gewisse Menge von Kohlehydraten kann von Gesunden offen¬ 
bar so vollkommen assimilirt werden, dass in den Fäces keine Früh¬ 
gährung eintritt, d. h. also keine unverdaute, der Verdauung zugängliche 
Stärke ausgeschieden wird. Es geht dies aus Schmidt^ Beobachtung 
hervor, da */ 8 der von ihm bei gemischter Nahrung untersuchten Leute keine 
Nachgährung aufwies. Andererseits zeigt der Umstand, dass bei den 
übrigen % Nachgährung eintrat, dass auch bei Gesunden eine Grenze 
vorhanden ist, von der ab die zugeführte Stärke nur soweit verdaut 
wird, dass gewisse, den Gährungserregem leicht zugängliche Reste wieder 
ausgeschieden werden. Es bestehen hier individuelle Schwankungen. 
Eine bestimmte Nahrung vorausgesetzt, kann bei manchem Menschen 
eine Nachgährung zu Stande kommen, ohne dass dessen Intestinaltractus 
etwa pathologisch zu sein braucht; er ist eben nur weniger functionstüchtig, 
als ein anderer Darm, der die gleiche Nahrung besser ausgenützt hat. 

Weiterhin ist nun von vornherein wahrscheinlich, dass bei Er¬ 
krankungen des Intestinaltractus, bei denen neben der Verdauung von 
Fett und Eiweiss doch auch die Spaltung und Resorption der Kohle¬ 
hydrate Not leiden muss, schon bei geringen Ansprüchen an die Kohle¬ 
hydratverdauung ein Theil in den Fäces wieder ausgeschieden werden 
und somit Nachgährung veranlassen muss. In der That konnte Ad. 
Schmidt feststellen, dass bei .Erkrankungen der Verdauungsapparate 
früher und in höherem Maasse Frühgährung eintritt, als beim Gesunden. 
Ein Theil dieser pathologischen Frühgährung zeigt allerdings insofern 
Besonderheiten, als dabei neben oder statt der Kohlehydrate in hervor¬ 
ragendem Maasse Eiweiss zerfällt. Diese Art der Gährung habe ich bei 
meiner weiteren Betrachtung von vornherein ausgeschlossen. Ich habe 
mich ausschliesslich an diejenige Form der Frühgährung gehalten, welche 
durch Stärkezerfall bedingt ist. Gasanalysen konnten bei der grossen 
Zahl der Versuche nicht wohl im einzelnen Fall vorgenommen werden. 
Es ist dies aber auch im Anschluss an die Gasanalysen von Ad. Schmidt 
nicht mehr erforderlich, da die auf Stärkezerfall beruhende Frühgährung 
gegenüber der Eiweissfaulniss gut characterisirt ist. Ihre Unterschei¬ 
dungsmerkmale sind vor allem Zunahme der sauren Reaction in den 
Fäces und Abwesenheit stärkeren Gestankes. 

Es schien durch dieses verschiedene Verhalten der Frühgährung bei 
Gesunden und bei Kranken ein Mittel gegeben, Schlüsse auf normale 
oder pathologische Function des Intestinaltractus zu ziehen. 

Feststellung der Aufgabe und ihrer Bedeutung. 

Um auf das Verhalten der Frühgährung diagnostische Schlüsse 
auf bauen zu können, ist es erforderlich, die Grenzen zwischen 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 37 
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normaler und pathologischer Frühgährung kennen zu lernen. Es 
soll daher im Folgenden die Frage erörtert werden: Gibt es eine 
bestimmte allgemeingültige Grenze für das Eintreten von patho¬ 
logischer resp. normaler Frühgährung und wo liegt dieselbe? 

Um den klinischen Werth, der der Beantwortung dieser Frage 
zukommt, richtig zu bemessen, muss zunächst festgestellt werden, 
auf welchen Theil des Verdauungsapparates aus der Frühgährung 
des Kothes geschlossen werden darf: Wie aus der Physiologie be¬ 
kannt, wird durch die Einspeichelung der Nahrung ein Theil der 
eingeführten Stärke bis zu Achroodextrin und Maltose umgewandelt. 
Durch den Magensaft wird aber die diastatische Arbeit des 
Speichels bald paralysirt. Erst im Dünndarm wird wieder eine 
kräftige Stärkespaltung in erster Linie durch den Pankreassaft ein¬ 
geleitet, während der Dünndarmsaft in seiner diastatischen Wirkung 
sehr zurücktritt. 1 ) Die leicht resorbirbaren Umwandlungsproducte 
werden vorwiegend in den oberen Partien des Dünndarms 2 ) auf¬ 
genommen. Im Dickdarm kann auch noch in Dextrin, Maltose 
oder Traubenzucker übergeführte Stärke resorbirt werden, falls 
dies nicht bereits im Dünndarm geschehen sein sollte. Ob eine 
selbständige Spaltung der Stärke durch das Secret der Dickdarm¬ 
drüsen vorgenommen wird. ist wohl noch nicht endgültig ent¬ 
schieden. Es seien nur zwei neuere, sich widerstreitende An¬ 
sichten angeführt: So gibt M. Schiff 3 ) an, das Secret des Dick¬ 
darmes von Hunden wirke nicht verdauend. Aus den Untersuchungen 
von Robert 4 ) an einer menschlichen Darmfistel geht hingegen 
hervor, dass Stärke, falls sie gut zu dünnem Kleister verkocht und 
in kleiner Menge eingeführt wurde, vollständig in Zucker über¬ 
geführt werden kann. Auch ohne auf eine kohlehydratspaltende 
Wirkung des Dickdarmsaftes zurückzugreifen, muss man jedenfalls 
annehmen, dass im Dickdarm Spaltungen von Stärke, die im Dünn¬ 
darm bereits eingeleitet sind, mit Hülfe der von dort überkommenen 
Secrete zu Ende geführt werden können. Der obere Theil des 
Dickdarms würde in dieser Richtung functionell zum Dünndarm 
hinzugehören. Untersuchungen der Fäces aus menschlichen Dünn- 


1) Brücke. Sitzungsberichte der K. Akademie der Wissenschaften. Wien 
1872. Aprilheft, III. Abth. S. 161. 

2) Rohm an n, Pflüger’s Archiv Bd. 41. S. 432. 

3) Le suc intestinal des mammiferes comme agent de la digestion. Arch. 
de physiol. 1892 Nr. 4. p. 691. ref. in Virchow-Hirsch Jahresbericht 1893. Bd. I. 
S. 154. 

4) Deutsche Medicinische Wochenschrift 1894. S. 886. 
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dannfisteln, gleich oberhalb der Bauhin’schen Klappe, ergaben in 
einem Theil der Fälle unter normalen Verhältnissen noch reichliche 
Nahrungsreste, welche offenbar im Koth nach Passage des Dick¬ 
darms nicht mehr zu finden gewesen wären. Die Speisen durch¬ 
eilen den Dünndarm eben in wenigen Stunden, so dass manche 
Kohlehydrate der Aufschliessung entgehen können. Bei dem be¬ 
trächtlich längeren Verweilen im Dickdarm wird dies nun, solange 
die mitgeführten Dünndarmsecrete ausreichen, nachgeholt. 1 2 3 ) 

Es ist also der Dünndarm mit Pankreas, eventuell auch noch 
der obere Dickdarm, durchaus das wichtigste Organ für die Ver¬ 
arbeitung und Resorption der Stärke. Störungen in der Verwertung 
der Stärke, welche sich durch den Eintritt von Frühgährung in 
den Fäces kund geben, müssen somit in erster Linie auf das ge¬ 
nannte Organ hinweisen. 

In derselben Richtung wie diese physiologischen, lassen sich 
pathologische Thatsachen verwerthen. So können krankhafte Zu¬ 
stände sowohl von Seiten des Magens als auch des Dickdarms, 
wenigstens in seinen unteren Theilen bestehen, ohne dass die Auf¬ 
nahme der Kohlehydrate Noth leidet. 

Für den Magen wird diese Thatsache aufs Deutlichste durch 
die Ausnutzungsversuche von v. Noorden 4 ) bewiesen; diese Unter¬ 
suchungen beziehen sich zwar in erster Linie auf die Verwerthung 
von Eiweiss und Fett, aber auch auf Kohlehydrate.") 

Ob in Folge von Dickdarmerkrankungen die Nahrung weniger 
gut als normal ausgenutzt wird, ist durch Stoff wechselversuche, so 
viel mir bekannt, nicht festgestellt worden. 

Nach den Beobachtungen von Ad. Schmidt können sowohl 
Erkrankungen des Magens wie des Dickdarms, wenigstens in seinen 
tieferen Partien bestehen, ohne dass gesteigerte Vergährung der 
Fäces einzutreten braucht Ich kann diese Angaben durch eine 
Anzahl von Beobachtungen im gleichen Sinne bestätigen. Nament¬ 
lich fand ich wiederholt Leute mit Durchfall und stark schleim¬ 
haltigen Stühlen, bei denen trotz stärkereicher Nahrung keine Früh¬ 
gährung festzustellen war. 

Umgekehrt untersuchte ich öfters Stuhlgänge, welche starke 
Vergährung aufwiesen, aber nach ihrem Aussehen keinen Anhalt 
für die Diagnose eines Dickdarmkatarrhs boten. Es muss eben be- 

1) Ad. Schmidt, Archiv für Verdauungskrankheiten, 18 ( J8. S. 148. Siehe 
daselbst auch weitere Literaturangaben über Fistelkoth. 

2) Zeitschrift f. klinische Medicin. Bd. 17. S. 533. 

3) v. Noorden, Pathologie des Stoffwechsels. S. 243. 
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dacht werden, dass isolirte Dickdarmkatarrhe vielfach nur die 
untersten Partien des Darms befallen, welche für die Verarbeitung 
der Nahrung nicht mehr in Betracht kommen und somit auch keine 
Nachgährung veranlassen können. Dagegen ist, wie bereits hervor¬ 
gehoben, möglich, dass Erkrankungen des obern Dickdarms sich 
bezüglich der Nachgährung analog dem Dünndarm verhalten. Durch 
diese physiologischen und pathologischen Thatsachen werden wir 
also zu der Annahme gedrängt, dass das Eintreten einer frühen 
Nachgährung von der mehr oder weniger ausgiebigen Function des 
Dünndarms mit seinen zugehörigen Drüsen, eventuell des oberen 
Dickdarms abhängt. 

Lässt sich nun eine Grenze finden, von der ab die Früh- 
gährung als pathologisch zu betrachten ist, so wäre hiermit eine 
Methode gegeben, krankhafte Zustände, vor allem im Dünndarm zu 
diagnosticiren. Es ist dies vom klinischen Standpunkt besonders 
wünschenswerth, da die Diagnose vieler Dünndarmleiden auf er¬ 
hebliche Schwierigkeiten stösst, namentlich isolirter Dünndarm- 
erkrankungen. Zurückzuführen ist diese Thatsache auf den Mangel 
an allgemeingültigen objectiven Untersuchungsmethoden, wie sie 
beispielsweise für den Magen längst in Gebrauch sind. 

Gang der Untersuchung: 

Um die Grenze der normalen Frühgährung zu finden, war es 
erforderlich, einer Anzahl Versuchspersonen der Reihe nach ver¬ 
schiedene Diätformen zu reichen mit allmählich steigenden An¬ 
sprüchen an die Darmverdauung. Um diese Formen in sachgemässer 
Weise zusammenzusetzen, erschien es vorerst nöthig, den Einfluss 
der einzelnen Nahrungsmittelklassen auf die Frühgährung bei darm¬ 
gesunden Personen festzustellen. Es soll dieser Einfluss zunächst be¬ 
sprochen werden. In den nächstfolgenden Abschnitten wird alsdann 
von der Zusammenstellung der Diätformen und den aus ihrer An¬ 
wendung gewonnenen Resultaten die Rede sein. 

1. Einfluss der Nahrungsmittel auf die Frühgährung. 

Von den zahlreichen Angaben über Ausnutzbarkeit der einzelnen 
Nahrungsmittel und ihre Verdaulichkeit lassen sich viele auf die 
Verhältnisse bei der Kothgährung übertragen. Bei anderen Nahrungs¬ 
mitteln musste ihr Einfluss auf die Frühgährung experimentell 
festgestellt werden. 

A. Das meiste Interesse beanspruchen zunächst natürlich die 
Kohlehydrate. Ueber die Ausnutzbarkeit derselben sind sehr zahl, 
reiche Versuche, namentlich von Seiten der Voit’schen Schule an- 
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gestellt worden. Ausnutzbarkeit und Frühgährung stehen 
nun im Allgemeinen im umgekehrten Verhältniss zu ein¬ 
ander: Je weniger von den Kohlehydraten im Darm ausgenutzt 
wird, um so mehr bleibt für die* Frühgährung übrig. 

Es gilt dies Verhältniss aber offenbar nur für leicht zugängliche 
Kohlehydrate. Anders gestaltet sich der Sachverhalt, wenn dickere Cellulose¬ 
hüllen die verdaulichen Nahrungsbestandtheile dem Angriff der Darm¬ 
säfte entziehen. Die Cellulose bildet ja nach Rubner 1 ) ein Haupthinder¬ 
nis für die Ausnutzbarkeit vegetabilischer Nahrungsmittel. Das gleiche 
betont Tappeiner. 2 3 ) Erst wenn durch mechanische Vorgänge oder 
die im Darm anwesenden Gährungserreger die in den Zellen enthaltene 
Stärke befreit wurde, kann ihre Spaltung und Resorption eingeleitet 
werden. Derartige Nahrungsmittel werden also im Ganzen schlecht ausge- 
nützt. Damit ist nun aber keineswegs gesagt, dass sie zu starker Nach¬ 
gährung führen müssen. Es hängt dies mit dem eigenthümlichen 
Mechanismus der Frühgährung zusammen, welche uns Aufschlüsse über 
normale oder krankhafte Function des Darms gibt, nicht aber über 
Dinge, die auch dem gesunden Darm unzugänglich sind, somit über 
seine Function hinausgehen, wie dies für Stärke gilt, die in festen Zellen¬ 
wänden eingeschlossen ist. Die allgemeinen Verhältnisse, die hier in Betracht 
kommen, sind folgende: Neben den resorptiven secretorischen und mo¬ 
torischen Kräften des Darms spielt zweifellos auch dessen Bacterien- 
flora für die Kohlehydratverdauung eine Rolle insofern, als 1. dünne pflanz¬ 
liche Zellwände im Darm durch Bakterien gelöst werden können und so 
die von ihnen umschlossene Stärke frei wird. Auch durch die motorische 
Thätigkeit des Darms können derartige Zellen offenbar eröffnet werden. 
Es stellen also cellulosehaltige Nahrungsmittel einerseits erhöhte Ansprüche 
an die motorische Darmthätigkeit, andererseits auch an die diastatische und 
resorptive Kraft, denn freie Stärke ist schon von den oberen Partien des 
Darms ab der Verdauung zugänglich. Bei Stärke hingegen, die erst frei 
gemacht werden muss, stehen nur kürzere Strecken des Darms und 
weniger Zeit für die Verdauung zur Verfügung. Immerhin ist ihre 
Ausnutzung für den normal functionirenden Darm möglich. Diejenigen 
dünnen Zellwände, welche im Darm nicht aufgeschlossen werden, können 
beim Ansetzen der Gährungsprobe (auf welcher später eingegangen 
werden 3oll) eröffnet werden. Auch ist Aussicht vorhanden, dass 
durch die in den Fäces enthaltenen Bacterien eine Lösung der Zellwand 
nachträglich erfolgt. Es muss somit Frühgährung eintreten. Anders 
liegen dagegen die Verhältnisse, wenn Stärke 2. in dickeren Zellwänden 
eingeschlossen ist, welche überhaupt nicht verdaut werden können. 8 ) 
Dieselben werden im normalen Darm nicht eröffnet. Aber auch bei der 
Gährungsprobe werden sie vielfach nicht erschlossen, so dass die Früh¬ 
gährung ausbleibt oder schwach ist. Dies trifft bei der Verabreichung 


1) Zeitschrift für Biologie Bd. 19. S. 74. 

2) Zeitschrift für Biologie Bd. 20. S. 119. 

3) Möller, Zeitschrift für Biologie Bd. 35. S. 313. 
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von ganzen Linsen' ) etc. ein. Wir haben also ein schlecht ausnutz¬ 
bares Nahrungsmittel ohne entsprechend stärkere Nachgährung. Es geht 
ihre Aufschliessung über die Kraft eines normalen Darms hinaus und 
so kann die Gährung auch über dieselben keinen richtigen Aufschluss 
verschaffen. Für die Gährungsprobe sind sie somit nicht zu verwenden. 

Doch auch diese Nahrungsmittel können dem Darm zugänglich ge¬ 
macht werden, wenn sie vorher zerkleinert wurden. Dann wächst ihre 
Ausnutzbarkeit entsprechend. So fand Kühner 8 ), dass von Kartoffeln in 
Stücken 7,6°/„, Constantin idi 1 2 3 ), dass bei Kartoffelbrei nur 0,74 u / o der 
Kohlehydrate nicht ausgenutzt wurden. Hierher gehören auch Rubner's 4 ) 
Versuche mit grobem und feinem Mehl. 

Bei den leicht aufschliessbaren Kohlehydraten ist, wie schon 
erwähnt, anzunehmen, dass Ausnutzbarkeit und Frühgährung in 
umgekehrtem Verhältnis stehen. Betrachten wir zunächst einige 
leicht lösliche Kohlehydrate der Nahrung: Milchzucker wird vor¬ 
züglich ausgenutzt. So konnten P r a u s n i t z 5 ) und M a g n u s L e w y 6 ) 
bei ausschliesslicher Milchnahrung Erwachsener (3-3 J / 2 L.) keine 
Kohlehydrate im Stuhl nach weisen. Diesem Befund entsprechen be¬ 
züglich der Nachgährung die Angaben von Ad. Schmidt 7 8 9 ), der 
bei seinen Gährungsversuchen niemals Zucker in den Fäces nach- 
weisen konnte. 

Desgleichen stellte H. Pusch 8 ) fest, dass bei gesunden Säug¬ 
lingen nach ausschliesslicher Milchnahrung niemals Gährung ein¬ 
trat, somit auch kein Zucker ausgeschieden wurde. 

Bei ausschliesslicher Zuckerfütterung fand Fr. Müller 9 ) im 
Koth nur selten Zucker und dann in geringen Mengen. 

In Wasser lösliche Kohlehydrate können vielfach unverändert 
im Darm resorbirt werden. Sie beanspruchen demnach zu ihrer 
Verdauung nur die resorptive und motorische Kraft des Darms. Bei 
der Verdauung der Stärke ist nun ausser diesen genannten Functionen 
des Darms die Anwesenheit eines diastatischen Ferments erforder¬ 
lich. Die an den Darm gestellten Ansprüche sind also grösser als 

1) Heine, Ueber die GährungsverhäUnisse der Fäces. Inaug.-Dissert. Bonn, 
1896. 8. 13. 

2) Zeitschrift für Biologie Bd. 15. S. 148. 

3) Zeitschrift für Biologie Bd. 23. S. 453. 

4) Zeitschrift für Biologie Bd. 19. S. 71. 

5) Zeitschrift für Biologie Bd. 25. S. 536. 

6) Pflügers Archiv Bd. 53. S. 547. 

7) Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1898. 8. 297. 

8) H. Pusch, Ueber die Gährungsverhältnisse und den Eiweissgehalt der 
Fäces gesunder und kranker Kinder im ersten Lebensjahr Inaug-Dissert. Boun. 
1898. Tabelle 1 u. II. 

9) Zeitschrift für Biologie. Bd. 20. S. 370. 
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bei der erstgenannten Gruppe. Von Einfluss auf die Verdaulichkeit 
resp. auf die Frükgährung ist es jedenfalls, in welcher Form die 
Stärke gereicht wird. So gilt rohe Stärke als schwerer verdaulich 
wie gekochte. Ferner bestehen Unterschiede zwischen den einzelnen 
Stärkesorten. Ich habe Nachgährungsversuche gemacht einerseits 
nach Verabreichung von 20 gr rohem Weizenmehl pro die, anderer¬ 
seits von ebensoviel rohem Kartoffelmehl, beide in feinster Qualität. 
Das Resultat war, dass Weizenmehl bei gesunden Personen jedes¬ 
mal vollkommen verdaut wurde, während Kartoffelmehl gewöhnlich 
in grösserer Menge ausgeschieden wurde und zu lebhafter Nach¬ 
gährung Veranlassung gab. Die Stärkekörner des Kartoffelmehls 
waren sogar in einem Theil der Fälle mikroskopisch in jedem 
Präparat zu finden. Manche Körner schienen völlig unverändert 
und liessen nach Zusatz eines Jodsplitters deutlich ihre excentrische 
Schichtung erkennen. Andere Körner waren corrodirt und zeigten 
radiale Gänge. Es ist also bei der schlechten Ausnutzung 
rohen Kartoffelmehls auf die Nachgährung resp. Verdaulichkeit von 
erheblichem Einfluss, ob Kartoffeln gut oder weniger gut gekocht 
wurden. 

1. Versuch. Patient Oe.: Mittlere Diät -f- 20 gr rohes Weizen¬ 
mehl pro Tag. Stuhl: Spur vergohren. Gleiche Diät 20 gr rohes 
Kartoffelmehl pro Tag: stark vergohren. Stärkekörner mikroskopisch 
nachweisbar. Desgleichen wieder mit 20 gr rohem Weizenmehl: Spur 
vergohren. Desgleichen mit 20 gr rohem Kartoffelmehl: Stark ver¬ 
gohren. Bei diesen, sowie allen folgenden Versuchen wurde jedesmal 
erst dann auf Gährung untersucht, wenn die betreffende Diätform 
wenigstens 3 Tage lang genossen worden war. 

2. Versuch. Patient Th.: Mittlere Diät a) -j- 20 gr rohes 

Weizenmehl: keine Frühgährung. b) —(— 20 gr rohes Kartoffelmehl: 
Spur Frühgährung. 

3. Versuch. Patient H.: Mittlere Diät a) -(- 20 gr rohes 

Kartoffelmehl: starke Frühgährung. Mikroskopisch reichlich Stärkekörner, 
b) -j- 20 gr rohes Weizenmehl: Spur Frühgährung. Mikroskopisch 
keine Stärke. Bei beiden Mehlsorten in gekochtem Zustand bestand 
kein Unterschied bezüglich der Nachgährung. 

4. Versuch. Patient L.: Erhält eine Nahrung von täglich 

1 '/g Liter Milch, 3 Eiern, 60 gr gehacktem Fleisch, 60 gr Schinken. 

Daneben a) gut gekochte Suppe aus 50 gr feinem Weizenmehl. Im 
Stuhl eine Spur Frühgährung. b) Suppe aus 100 gr Weizenmehl: Im 
Stuhl beträchtliche Frühgährung. c) Suppe aus 50 gr feinem Kartoffel¬ 
mehl: Im Stuhl Spur Frühgährung. d) Suppe von 100 gr Kartoffel¬ 
mehl: Im Stuhl beträchtliche Frühgährung. Die Fäces sind alle 4 mal 
recht trocken. 

5. u. 6. Versuch. Patient Ha. u. Hö.: Mittlere Diät a) -}- 100 gr feines 
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Weizenmehl als Suppe: Stuhl: Spur vergohren. b) -|- 100 gr feines 
Kartoffelmehl als Suppe: Stuhl: Spur vergohren. 

Von Einfluss auf die Verdaulichkeit muss es weiterhin sein, ob 
Stärke in ursprünglicher Form gereicht wird, oder bereits chemisch 
verändert in der Richtung der Endproducte, welche im Darm aus 
Stärke erzeugt werden. Dementsprechend wird allgemein an¬ 
genommen, dass Zwieback, in dem ein grosser Theil der Stärke in 
Dextrin übergeführt ist, leichter verdaulich sei als Weissbrod. 
Dieser Angabe entspricht allerdings nicht der Befund vonPenzoldt. 1 ) 
Dieser Autor konnte keinen Unterschied in der Magenverdaulichkeit 
zwischen Zwieback und Weissbrod finden, er glaubt aber doch selbst, 
dass das krümlige leicht zerfallende Gebäck besser von den Ver¬ 
dauungssäften durchdrungen wird als die mehr klebrige Krume des 
Weissbrodes. Die Penzoldt’schen Versuche gelten übrigens bloss 
für die Magenverdauung und es bleibt für den Darm immerhin 
wahrscheinlich, dass stark dextrinhaltige Gebäcke den Verdauungs- 
säften einen Theil ihrer Arbeit sparen und somit leichter ver¬ 
daulich sind. 

Wir haben gesehen, dass für die Beurtheilung der normalen 
Frühgährung in Bezug auf ihre Aufschliessbarkeit 3 Stufen von 
Kohlehydraten in Betracht kommen, nämlich: 1) leicht lösliche 
Kohlehydrate mit Inanspruchnahme der motorischen und resorptiven 
Fähigkeiten des Darms, 2) Stärke, bei der zu den genannten 
Functionen die diastatische Wirkung der Darmfermente tritt, 
3) Stärke, in dünne Zellwände eingeschlossen. Hier ist noch die 
Wirkung von Cellulose lösenden Bakterien erforderlich und die 
Ansprüche an alle anderen Darmfunctionen sind gesteigert. 

Die bei den früheren Ausnutzungsversuchen gewonnenen Er¬ 
fahrungen lassen sich bezüglich der Nachgährung auf diese 
3 Gruppen im Wesentlichen ausdehnen. Es soll aber noch hervor¬ 
gehoben werden, dass für den Zweck der vorliegenden Arbeit ein 
durchgreifender Unterschied in ihnen besteht. Bei den Ausnutzungs¬ 
versuchen wurden vielfach dadurch künstliche Verhältnisse geschaffen, 
dass ein bestimmtes Nahrungsmittel in excessiver Menge gereicht 
wurde. Es widerstrebt dies dem Zweck meiner Untersuchungen, 
welche zunächst Anhaltspunkte lür die natürliche Function des Darms 
gewinnen sollten, um alsdann eine Grenze zwischen Normalem 
und Pathologischem zu ergeben. Es galt also für die Gährungs- 
versuche möglichst natürliche Verhältnisse zu schaffen. Daher 


1) Deutsches Archiv für klinische Medicin Bd. 51. S. 562. 
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wurde im Ganzen die mittlere Zusammensetzung der Nahrung ge¬ 
wahrt, die einseitige Betonung eines bestimmten Nahrungsmittels 
bis zur Grenze der Verdauungskraft vermieden. 

Neben der verschiedenen Aufschliessbarkeit der einzelnen 
Kohlehydrate ist das verabreichte Quantum auf die Gährung von 
Einfluss. Bei den leicht löslichen Kohlehydraten ist dieser Einfluss 
beim Gesunden nicht festzustellen, da sich ja normalerweise über¬ 
haupt mit diesen Substanzen keine Ausscheidung von Kohlehydraten 
im Stuhl resp. Frühgährung hervorrufen lässt. 

Bei der Verabreichung von Stärke in leicht verdaulicher Form 
lässt sich aber ein Einfluss der Menge auf die Frühgährung fest¬ 
stellen; im Versuch 4 wurde von in Wasser unlöslichen Kohle¬ 
hydraten ausschliesslich Suppe von Weizen- resp. Kartoffelmehl ge¬ 
reicht. Beide Male liess sich bei 100 gr Mehl beträchtliche Früh¬ 
gährung feststellen, während dieselbe bei der Hälfte der Gabe ausblieb. 

B. Von eiweisshaltigen Nahrungsmitteln wurde Fleisch in 
mittleren und reichlichen Gaben bezüglich seines Einflusses auf die 
Frühgährung geprüft. 

7. Versuch. Patient Schul, erhält mittlere Diät a) -j- 60 gr ge¬ 
hacktes Fleisch. Stuhl zeigt mässige Vergährung. b) -]- 60 gr gehacktes 
Fleisch, 60 gr Schinken, 150 gr Cotelette: Stuhl vergährt wenig, 
c) —j- 60 gr gehacktes Fleisch, 60 gr Schinken, 150 gr Cotelette, 100 gr 
kalttr Braten : Stuhl vergährt wenig. 

8. Versuch. Patient Schill.: Mittlere Diät a) -j- 60 gr gehacktes 
Fleisch: Stuhl vergährt etwas, b) -1- 60 gr gehacktes Fleisch, 60 gr 
Schinken, 150 gr Cotelette: Stuhl vergährt etwas. 

Durch Zulage von Fleisch blieb demnach die Gährung un¬ 
verändert, oder sie nahm sogar etwas an Intensität ab. 

C. Um den Einfluss von Fett auf die Frühgährung zu be- 
urtheilen, wurden die folgenden Versuche ausgeführt: 

9. Versuch. Patient Schul, erhält a) eine mittlere Diät in der¬ 
selben Weise, 250 gr Kartoffelbrei und 225 gr Weissbrot: Im Stuhl 
mässige Vergährung. b) dasselbe -}- 60 gr Butter: Im Stuhl keine 
Frühgährung. 

10. Versuch. Patient Schill.: Erhält dieselbe Diät wie Schultze. 
a) nicht vergohren. b) nicht vergohren. 

11. Versuch. Patient Rech.: Mittlere Diät, a) Stuhl zeigt ge¬ 
ringe Frühgährung. b) -f- 120 gr Butter: Keine Vergährung. c) Zu 
demselben Stuhl wie bei b wird gekochte Stärke zugesetzt, auch jetzt 
bleibt Vergährung aus, tritt aber ein nach Zusatz von Traubenzucker. 
Desgleichen erfolgt Frühgährung nach Zusatz von Stärke und etwas 
normalen, nicht vergährenden Fäces. 

12. Versuch. Der gleiche Patient erhielt eine Woche später wieder 
mittlere Diät. a) Stuhl zeigt mässige Frühgährung. b) -|- 120 gr 
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Butter: Stuhl vergährt eine Spur, c) derselbe Stuhl wie bei b gibt 
mit gekochtem Stärkekleister lebhafte Frühgährung. 

13. Versuch. Patient Fing.: Mittlere Diät, a) massige Früh- 
gäbruug. b) -|- 120 gr Butter: etwas geringere Frühgäbrung. c) der¬ 
selbe Stuhl wie bei b, nach Stärkezusatz stark vergohren. 

14. Versuch. Patient Ham.: Mittlere Diät, a) Spur vergohren. 
c) -+- 120 gr Butter: Spur vergohren. c) derselbe Stuhl wie bei b, mit 
Stärkezusatz stark vergohren. 

Aus diesen 6 verschiedenen Versuchen ergibt sich überein¬ 
stimmend, dass durch Zusatz von Fett in Form von Butter bei der 
Gabe von 120 gr die Frühgährung gleich bleibt oder herabgesetzt wird. 

Es steht diese Thatsache im Gegensatz zu den Angaben 
Rubn er’s'), nach dem bei grösseren Fettgaben der Kohlehydrat¬ 
verlust auf das vierfache steigen soll. Allerdings hat R u b n e r be¬ 
trächtlich grössere Fettmengen verabreicht. Wie erklärt sich nun 
die Abnahme der Frühgährung nach fetthaltiger Nahrung? 

In einem Falle (Versuch 11) bestand eine Störung des Gährungs- 
mechanismus. Es fehlte im Koth wohl (respective konnte nicht zur 
Wirkung kommen) das diastatische Ferment, denn auch nach Zusatz 
von gekochter Stärke zu diesen Fäces trat keine Gährung ein. 
Dass die übrigen Bedingungen für die Gährung erfüllt waren, 
wurde durch Zusatz von Traubenzucker gezeigt. Derselbe ist ohne 
vorherige Spaltung durch ein Ferment zur Vergährung geeignet und 
diese trat denn auch ein. Setzte man etwas normale fermenthaltige 
Fäces zu. so liess sich auch Stärke vergähren. Vor Darreichung 
der fettreichen Nahrung und nach Aussetzen derselben war bei 
demselben Patienten Nachgährung vorhanden. Bei einem 8 Tage 
später angestellten Versuch mit Butterdarreichung war das Ferment, 
ebenfalls in den Fäces enthalten. Bei den übrigen Versuchen war 
diastatisches Ferment in den Fäces zu finden. Trotzdem aber blieb 
die Frühgährung sehr gering oder trat überhaupt nicht ein. Es 
war nun die Frage, ob durch die Fettgabe thatsächlich die Stärke 
besser ausgenutzt worden war, oder ob das Fett irgend einen 
hindernden Einfluss in den Fäces ausübt, etwa in der Art. dass es 
die Stärke einhüllt oder durchdringt und so auf mechanischem 
Wege den Verdauungssäften unzugänglich macht. Bei der Schwierig¬ 
keit eines quantitativen Nachweises der Stärke im Koth nahm ich von 
Ausnutzungsversuchen Abstand und suchte die Frage zu lösen, in¬ 
dem ich den Einfluss von Fett auf Stärke bezüglich der Gährung 


1) Zeitschrift für Biologie Bd. 15. S. 180. 
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experimentell prüfte. Das Resultat war folgendes: Zusatz von 
Neutral-Fett zu gährungsfähigen Fäces und möglichst gute mecha¬ 
nische Vermengung hindern die Gährung in keiner Weise. Dasselbe 
gilt von freien Fettsäuren. Kochte man Weizenstärke mit Wasser 
und Butter und setzte das Gemisch zu nicht gährenden Fäces zu, 
so trat ebenfalls Vergährung ein. Auch wenn getrocknetes pulveri- 
sirtes Weissbrod mit Butter gebacken würde, gelang es nicht die 
Gährung hintanzuhalten. 

Es ist mir also nicht gelungen einen hemmenden Einfluss des 
Fettes auf Stärke darzuthun. Trotzdem soll die Frage, ob ein 
derartiger Einfluss besteht, nicht hierdurch endgültig entschieden 
sein, da dem Darm bekanntlich Manches möglich ist, was im 
Reagensglas nicht nachgemacht werden kann. 

2. Diätformeu. 

Nach Feststellung des Einflusses, den die einzelnen Nahrungs¬ 
mittel auf die Frühgährung ausüben, ist es nunmehr möglich, Diät¬ 
formen aufzustellen, bei denen die Ansprüche an die Kohlehydrat¬ 
verdauung im Darm stufenweise gesteigert werden. 

Weiterhin sind noch eine Anzahl anderer Punkte für die Zu¬ 
sammenstellung dieser Diätformen maassgebend. 

1. Es muss eine derartige Auswahl unter den Speisen getroffen 
werden, dass auch Magen- und Darmkranke dieselben anstandslos 
geniessen können. Dies ist von besonderer Wichtigkeit, weil ja 
gerade mit der Gährungsprobe die Function des erkrankten Ver¬ 
dauungscanals geprüft werden soll. Diese Ausführung gilt haupt¬ 
sächlich für die mildeste der angewandten Diätformen. 

2. Da die Versuche sich über 8—14 Tage im Durchschnitt 
erstrecken, ist es erforderlich eine gewisse Abwechslung in der 
Kost zu schaffen. Auf diese Weise sollen Fehlerquellen vermieden 
werden dadurch bedingt, dass die gebotenen Speisen nur zum Theil 
verzehrt wurden. 

3. Die Nahrung muss in ausreichender Menge gegeben werden, 
um während der Versuchszeit bei verhältnissraässiger Körperruhe 
den Calorienbedarf des Menschen zu decken, soll aber auch nicht 
zu reichlich sein, damit nicht ein Theil der Speisen zurückgelassen wird. 

4. Aus Zweckmässigkeitsgründen werden nur solche Speisen in 
die Diät aufgenommen, welche in jedem Krankenhaus leicht zu¬ 
beschaffen sind und sich an den üblichen Speisezettel anschliessen. 
Die im folgenden Abschnitt angegebenen empirisch gefundenen Grenzen 
der Vergährung beziehen sich ja nur auf diese ganz bestimmten 
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Diätformen. Soll nun zu klinischen Zwecken eine Nachprüfung 
vorgenommen werden, so muss diese bestimmte Nahrungsfonn in 
jedem Krankenhaus leicht zu beschaffen sein. Erst dann kann die 
Probe Anspruch auf leichte Ausführbarkeit erheben. 

Entsprechend diesen Gesichtspunkten wurden die folgenden 
3 Diätformen aufgestellt: 

Form I. 


Tages- ! Soeise I Gesammtmenge der 

zeit I p | verabreichten Nahrungsmittel 


6» , Uhr 

3/ 

iS 

Liter Milch. 3 Zwieback i 

9«/, „ 

3/ 

.8 

n 

Bouillon mit Ei 

11 

.V 

H 

n 

Milch, 1 Ei 

12 

3 

8 

n 

Haferschleim mit Ei 


*,4 


Milch, 10 gr Zucker 

3V, .. 

3 

/8 

n 

„ 1 Ei , 

6'.; 

% 

» 

Suppe (Mehl oder Schleim) 

i 

3 /,o 

V 

Milch, 10 gr Zucker, 1 Ei 


Form If. 

Dasselbe wie I, 
ausserdem : 


Milch 1,56 Liter 
Eier 4 Stück 

Schleim aus 40 gr Hafer 
Weizenmehl 25 gr 
Zucker 20 gr 
Zwieback 100 gr 


Dasselbe wie I. 
ausserdem: 


12 Uhr 


Gehacktes Fleisch Gehacktes Fleisch 60 gr 

Kartoffelbrei Kartoffelbrei 190 gr ) 

, Milch 60 „ J 250 gr 

Butter 7 I 


Form III. 


6V* Uhr 

9'/* „ 


s Liter Milch, 3 Milchbrödchen 
s „ „ 1 Ei 


IH 


Bouillon, 1 Ei 


12 „ 
3 1 * ff 
6 


Cotelette und Kartoffelbrei 
3 8 Liter Milch 

3 

,8 ?? M 

3 s „ Mehlsuppe 
3 10 „ Milch, 10 gr Zucker 


I Milch 1*69 Liter 
I Eier 2 Stück 
! Weizenmehl 25 gr 
Zucker 10 gr 
• Milchbrödchen 225 gr 
Kartoffelbrei 190 gr ) 

Butter 7 „ } 250 gr 

Milch 60 „ ) 

Fleisch 150 gr 


Unterschiede zwischen Form II und III. 


Bei Form II und III 
gemeinsam 

i 

Ausserdem bei 

Form II 

| Ausserdem bei 

l Form HI 

Milch 1,56 Liter 

Schleim aus 40 gr Hafer 
10 gr Zucker 

Milch 0,13 Liter 

Eier 2 Stück 

Eier 2 Stück 

Milchbrödchen 225 gr 

Weizenmehl 25 gr 1 

Zucker 10 gr 

Zwieback 100 gr 

Cotelette 150 gr 


Kartoffelbrei 190 gr | 

Milch 60 ,, } 250 gr ! Gehacktes Fleisch 60 gr 

Butter 7 „ / J S 
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Diese III Formen unterscheiden sich von einander hauptsächlich 
durch die Art und Menge der in ihnen enthaltenen Kohlehydrate. 
Die Milchmenge bleibt allerdings in allen Fällen fast genau die 
gleiche. Bei I und II gibt es ferner in gleicher Menge Haferschleim 
und Mehlsuppe, Zucker und Zwieback (100 gr). Der Unterschied 
zwischen Form I und II besteht betreffs der Kohlenhydrate in 
einer Zulage von 250 gr Kartoffelbrei bei der II. Form. Form II 
und III unterscheidet sich bezüglich der Kohlehydrate in Folgendem: 
An Stelle von Schleim aus 40 gr Hafer, 20 gr Zucker und 100 gr. 
Zwieback werden 225 gr Milchbrod gereicht. Bezüglich des Fleisches 
sei noch bemerkt, dass bei Form I kein Fleisch, bei II 60 gr. Ge¬ 
hacktes, bei III150 gr ganzes Cotelette verabreicht werden. Prüfen 
wir nun noch, soweit es sich nicht bereits von selbst erledigt, ob die 
Speisezusammenstellung den genannten Bedingungen entspricht: es 
ergibt sich folgendes: 

Die Kohlehydrate sind in aufsteigender Menge und successive 
schwerer aufschliessbarer Form gegeben worden. Bei Form I und II 
ergibt sich dies ohne Weiteres. Sehen wir ab von dem leicht resor- 
birbaren Milchzucker, so bleiben von Kohlehydraten die der Auf¬ 
schliessung bedürfen bei I nur 100 gr Zwieback, dessen Stärke ja 
zum Theil in Dextrin übergeführt ist. Bei Form II treten hinzu 
250 gr Kartoffelpüree. Dass dasselbe im Ganzen auch von Kranken 
leicht verdaut wird, ist bekannt. Immerhin ist Kartoffelbrei zweifel¬ 
los schwerer verdaulich als Zwieback, denn 1. ist die Stärke noch 
chemisch .unverändert, 2. ist dieselbe zum Theil in Cellulosehüllen 
eingeschlossen, 3. ist Kartoffelmehl, wenn nicht durchaus gar 
gekocht, an sich schwerer verdaulich als Weizenmehl. 

Es sind also bei Form II beträchtlich mehr Kohlehydrate ge¬ 
geben worden als bei I und dieselben befinden sich in schwerer 
aufschliessbarer Form. Bei Form III sind an Stelle der Zwiebäcke 
Milchbrödchen gesetzt; kommt auch dabei der Haferschleim mit etwas 
Zucker in Fortfall, so wird doch eine grössere Menge Stärke gereicht. 

Betreffs des Unterschiedes in der Aufschliessbarkeit zwischen 
Zwieback und Weissbrod ist auf das früher erörterte zu verweisen. 
Einer besonderen Rechtfertigung bedarf es vielleicht noch, weshalb 
Kartoffelbrei gewählt wurde. Von anderen als leicht verdaulich 
geltenden stärkehaltigen Speisen hätte vielleicht noch Reis in Frage 
kommen können. Auf letzteren wurde verzichtet, weil es schwieriger 
ist, den Reis stets gleichmässig weich zu kochen. Es bestehen auch 
gewiss erhebliche Unterschiede in der Aufschliessbarkeit des Reises 
je nachdem derselbe hart oder weich gekocht ist. 
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Ad. Schmidt 1 2 ) beobachtete, dass nach Reiszufuhr auch bei 
Gesunden leicht Gährung in den Fäces auftritt. Auch Penzoldt*) 
kommt bei seinen Untersuchungen, die sich freilich auf die Magen¬ 
verdauung beziehen, zum Resultat, dass Reis nicht zu den leicht ver¬ 
daulichen Substanzen gehört, besonders wenn man die wechselnde 
Consistenz berücksichtigt. 

Eine annähernde Berechnung, um eine solche kann es sich ja 
bei diesen Versuchen, bei denen unmöglich jedes einzelne Nahrungs¬ 
mittel nachgewogen und analysirt werden konnte, bloss handeln — 
ergibt bezüglich der Nährwerthe der 3 Formen Folgendes: 


Form 


Eiweiss 


Fett 


Kohlehydrate 


Calorien 

(Reinwerth) 


I | 90,5 84,5 I 204,0 ! 1774,6 

II I 106,25 | 90,7 241,0 i“ 2017,7 

III 123,1 | 82,0 | 277,4 j 2136,8 

Die Berechnung der Zahlen erfolgte in der Hauptsache nach den bekannten 
Königschen Tabellen und soll, wie gesagt, keinen Anspruch auf völlige Genauig¬ 
keit erheben, sondern nur einen Durchschnittswerth der angewandten Nahrung 
darstellen. 


Nimmt man an, dass ein kräftiger, gesunder Mann von 70 kg 
Körpergewicht in der Ruhe durchschnittlich 2303 Calorien (Rein- 
werth) umsetzt 3 ), so entsprechen die hier angegebenen Diätformen 
nicht ganz dem durchschnittlichen Nahrungsbedürfbiss, namentlich 
gilt dies von No. I. Dementsprechend klagten Leute mit gesunder 
Verdauung bei dieser Form gewöhnlich bald über Hunger. Die 
Form ist eben in erster Linie auf Kranke zugeschnitten. Auch 
sollte, wie erwähnt, zur Vermeidung von Fehlerquellen bewirkt 
werden, dass wirklich alle gereichten Speisen verzehrt werden. 
Besonders gilt dies für kleinere Personen mit entsprechend ge¬ 
ringem Nahrungsbedürfniss. 

In Betreff der Verdaulichkeit ist zu sagen: Namentlich Form I 
ist so zusammengestellt, dass sie fast jedem Magen- und Darm¬ 
kranken verabreicht werden kann. Zum Theil gilt dies auch 
noch für II. 

3) Einzelheiten der Versuchsanordnung. 

Der Versuchsplan für die Anwendung dieser 3 Diätformen war 
folgender: 


1) Ad. Schmidt 1. c. S. 558. 

2) L. c. S. 563. 

3) Rubner, Zeitschrift für Biologie Bd. 21. S. 382. 
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Der auf Nachgährung der Fäces zu untersuchende Patient er¬ 
hält zunächst die in Form I zusammengestellte Nahrung. Zugleich 
nach dem von Ad. Schmidt erprobten Verfahren eine Kapsel mit 
0,3 Karmin. Erst wenn die Fäces nicht mehr roth gefärbt sind, 
d. h. nach durchschnittlich 3—4 Tagen, wird eine Probe auf Gährung 
untersucht Auf diese Weise besteht die Sicherheit, dass der Darm 
sich an die bestimmte Nahrung bereits angepasst hat. Es wird 
hierdurch nach Schmidt eine Fehlerquelle vermieden, welche 
darin besteht, dass bei plötzlichem Nahrungswechsel vorübergehende 
Störungen in der Darmthätigkeit entstehen können. Nach Unter- 
, suchung der ersten Probe wird Diät II verabfolgt und wieder 
ebenso viele Tage wie bei I bis zur Untersuchung gewartet. Das¬ 
selbe gilt für III. 

Dieser Plan musste im Laufe der Untersuchung gewisse Modi- 
ficationen erhalten. Nur in einem Bruchtheil der Fälle konnten die 
3 Formen so glatt nacheinander gegeben werden. Durch das Be¬ 
stehen von Obstipation wurde eine erhebliche Verzögerung herbei¬ 
geführt, besonders da ich es mir zur Regel gemacht hatte, Stühle, 
die längere Zeit im Darm verweilt hatten, nicht zu benutzen, son¬ 
dern die folgende einigermaassen -reguläre Defacation abzuwarten. 
Eine andere Verzögerung trat ein durch Diätfehler, derart, dass 
eine Anzahl Versuche ausgeschieden resp. wiederholt werden 
mussten. Weiterhin konnte manchen Magen- und Darmkranken 
die III. Form aus therapeutischen Gründen entweder garnicht ge¬ 
reicht werden oder erst spät. Andere Patienten verliessen auch 
schon die Klinik, ehe alle drei Formen gegeben worden waren. 
Die Folge dieser zum Theil unvermeidlichen Umstände war die, 
dass bloss bei der Minderzahl der Untersuchten alle drei Formen 
nacheinander in Anwendung kommen konnten. So ist also bei 
einem Theil die Prüfung nur mit Diät I und II vorgenommen 
worden. Um diesen Nachtheil zu compensiren, wurde späterhin 
bei einer Anzahl Patienten gleich mit Form II angefangen und 
zwar bei solchen Personen, bei denen die Gährungsgrenze voraus¬ 
sichtlich höher lag, als bei Form I. 

Es war dies auch durch praktische Rücksichten geboten: 
Leute mit gesunder Verdauung wollten vielfach nicht einsehen, 
weshalb sie diese strenge Kost erhielten und klagten über Hunger, 
oder was schlimmer war, sie beschwerten sich nicht, begingen aber 
dafür insgeheim Diätfehler. Die Nahrung weist natürlich an den 
einzelnen Versuchstagen gewisse Differenzen auf. Menge und Art 
der Zubereitung sind nicht stets genau die gleiche, wenn auch im 
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Grossen und Ganzen diese Differenzen in einer Klinik nicht be¬ 
trächtlich sind. Dazu kommt die verschiedene Körpergrösse und somit 
das wechselnde Nahrungsbedürfniss der einzelnen Versuchspersonen. 
Hierdurch wird der Verdauung des Einzelnen im Verhältniss bald mehr 
bald weniger zugemuthet. Es könnten Fehler in der Beurtheilung der 
Vergährung eintreten. Thatsächlich muss aber angenommen werden 
und lehrte die Erfahrung, dass die Differenzen auf das Gesammtresultat 
wenig Einfluss übten, weil die verschiedene Aufschliessbarkeit der 
Stärke auf die Frühgährung von erheblich grösserem Einfluss ist, 
als die verabreichte Menge. Andere Fehler beträchtlicher Art ent¬ 
standen dadurch, dass die Versuchsperson entweder bloss einen Theil 
der gegebenen Nahrung verzehrte oder aber heimlich andere schwer 
verdauliche Substanzen zu sich nahm. Den ersten Fehler kann 
man fast immer durch Befragen des Personals oder der Versuchs¬ 
person ausschalten. Bei dem zweiten ist es schwieriger, da die Wahr¬ 
heit gewöhnlich verschwiegen wird. Eine genaue mikroskopische 
Untersuchung führt auch hier fast stets zum Ziel. 

Finden sich in den Fäces Apfelkerne, Stücke von Kartoffeln oder 
Kohl etc., so liegt der Diätfehler auf der Hand. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung wurde folgendermaassen verfahren: ein Präparat wurde 
mit einem Tropfen wässeriger Congoroth-Lösung versetzt und hierdurch 
den unverholzten Celluloseresten eine kirschrotlie Färbung ertheilt. Bei 
einem zweiten Präparat konnten durch Zusatz von wässeriger Safranin¬ 
lösung die verholzten Bestandteile leicht sichtbar gemacht werden. 
Dieselben nahmen einen schönen rosafarbenen Ton an, während die 
übrigen Bestandteile der Fäces sich orange bis braunrot in verschiedenen 
Nuancen färbten. Die Farbenreactionen gelten für neutrale oder schwach 
alkalische Reaction. Am besten gelingt die Untersuchung, wenn man 
eine geringe Menge Fäces in Wasser gut verrührt und dann centrifugirt. 

Auf diesem Wege findet man bei Leuten, die Form I oder II er¬ 
halten haben, unregelmässige Cellulosefetzen die etwa 20 /u im Durch¬ 
messer erreichen können und aus dem Haferschleim stammen. Bei 
Form II und III sieht man gewöhnlich einzelne grosse runde durch 
Congoroth gefärbte Zellen, die dem Kartoffelbrei angehören. Derartige 
Zellen finden sich aber auch nach Verabreichung vieler krautartiger Ge¬ 
müse und Obstsorten. Alsdann erschienen sie aber in den Fäces 
meist in reichlicher Menge, so dass sie in jedem Gesichtsfeld zu sehen 
sind. Lassen sich durch Färbung mit Safranin Spiralen oder Ver¬ 
dickungsringe nachweisen, die aus dem wasserleitenden Apparat der 
Pflanze stammen, so ist dies ein sicherer Beweis, dass irgend ein kraut- 
artiges Gemüse verzehrt wurde. 

Mit diesem einfachen Verfahren können viele Diätfehler nach¬ 
gewiesen werden. Damit ist allerdings nicht gesagt, dass Ver- 
gähruug in Folge dieser Diätfehler eintreten musste. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Grenzen physiologischer und pathologischer Nachgährung menschl. Fäces. 589 


Ich habe wiederholt gesunden Leuten Apfelsinen und Gemüse¬ 
arten, die nur wenig Stärke enthalten, wie Sauerkraut und Kohl, 
gereicht, ohne dass die Intensität der Frühgährung erheblich zu¬ 
nahm. Es ist in diesen Fällen eben anzunehmen, dass die Function 
des gesunden leistungsfähigen Darms nicht geschädigt worden war. 
Es erlaubt dies aber keine Rückschlüsse auf den kranken, empfind¬ 
lichen Darm, bei dem nach schwer verdaulichen Speisen patho¬ 
logische Zustände auftreten. Es wurden deshalb Befunde nach 
Diätfehlern nur mit Reserve oder überhaupt nicht in den vor¬ 
liegenden Untersuchungen verwerthet. 

Die Untersuchung der Fäces auf Gährung erfolgte im Allge¬ 
meinen nach dem von Ad. Schmidt erprobtem Verfahren: Der 
Stuhl wurde möglichst frisch mit Wasser gleichmässig verrührt bis 
zu ziemlich dünnflüssiger Consistenz und in den unteren Theil (a) 
des Gährungsröhrchens (s. Abbildung S. 596) eingefüllt. Dieses schloss 
ich mit einem durchbohrten Gummipfropfen unter Vermeidung von 
Luftblasen ab. Durch die Durchbohrung führt ein Glasröhrchen, 
welches an seinem Ende einen kleineren Gummipfropfen trägt. Auf 
diesen wird ein mit Wasser gefülltes, an einem Ende geschlossenes 
Rohr (b) etwa von der Grösse eines dicken Reagensglases um¬ 
gekehrt und luftdicht aufgesetzt. Der kleinere Pfropfen besitzt 
eine zweite Durchbohrung, durch welche ein U-förmig gebogenes 
Glasrohr nach aussen führt. Letzteres trägt an seinem Ende 
ebenfalls einen Stöpsel, auf den ein dem vorigen in der Grösse 
und Form entsprechendes Glasrohr (c) passt. Dieses letztere bleibt 
leer und besitzt an seinem oberen Ende ein Loch von dem Durch¬ 
messer einer dicken Stricknadel. Die Gefässe a, b, c fassen jedes 
30 ccm. Der ganze Apparat wird nun für 24 Stunden in den auf 
Körpertemperatur erhitzten Brütschrank gestellt. Ist nach dieser 
Zeit Vergährung eingetreten, so sind Gasblasen aus dem unteren 
Gefäss (a) in das zweite Röhrchen (b) emporgestiegen. Bei dem ur¬ 
sprünglich von Schmidt benutzten Apparat fehlte das 3. Röhr¬ 
chen (c) und aus den im 2. Rohr (b) angesammelten Gasblasen 
wurde ein Schluss auf die Grösse der Gährung gezogen. Hierbei 
bestand der Nachtheil, dass nicht alles gebildete Gas in die Höhe 
gelangte, sondern zum Theil zwischen den Fäces blieb und statt 
dessen flüssiger Inhalt in das obere Gefäss gedrückt wurde. Die 
Menge des im unteren Glas befindlichen Gases war in jedem Fall 
verschieden gross und liess sich nicht abschätzen. Um diesen Fehler 
zu vermeiden, fügte ich das 3. Glasrohr hinzu. Es wird nun bei 
der Gasbildung Wasser aus dem Rohr b nach c gedrückt, gleich- 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. I.XI. Bd. 38 
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gültig, ob die Gasblasen sich im Rohr b gesammelt haben oder 
noch bei a zwischen den Fäces haften. Aus dem Wasserstand im 
letzten Röhrchen wird auf die Gasmenge geschlossen. Es kann sich 
nun allerdings nicht um eine genaue Messung des gebildeten Gases 
handeln, da namentlich ein Theil der Kohlensäure im Wasser des 
Gährungsröhrchen absorbirt wird. Dieser Fehler, der sich nicht 
vermeiden lässt, ist übrigens nicht sehr beträchtlich, da das an¬ 
gewandte Leitungswasser bereits ziemliche Mengen Kohlensäure 
enthält und somit bei Körperwärme nicht mehr viel absorbiren 
kann. Der Fehler kommt ausserdem für die vorliegenden Verhält¬ 
nisse nicht in Betracht, da er in allen Fällen der gleiche ist und 
es sich bei der Grenze zwischen normaler und pathologischer Früh- 
gährung um rein empirische, willkürlich festgesetzte Werthe 
handelt. Die Gährungsprobe wurde dann als deutlich positiv an¬ 
gesehen, wenn etwa —*/a des im Röhrchen b enthaltenen Wassers 
verdrängt worden war. 

Geringere Verdrängungen sind natürlich auch auf Gasbildung 
zurückzuführen, werden aber aus folgenden Gründen vernachlässigt: 
Weil ein geringer Theil der gebildeten Gase auf Eiweissfäulniss 
zurückzuführen ist — wie bereits in der Einleitung erwähnt 
wurde, soll diese von Schmidt als Spätgährung bezeichnete Er¬ 
scheinung hier unberücksichtigt bleiben — weil ferner einzelne 
Gasblasen der beim Erwärmen des Wassers frei gewordenen Luft 
ihre Entstehung verdanken. Noch endlich, weil es wohl denkbar 
wäre, dass geringe Mengen von Stärke auch bei leicht verdaulicher 
Kost zufällig der Verdauung entzogen bleiben und dann Nach- 
gährung veranlassen könnten. 

Um Anhaltspunkte dafür zu gewinnen, wieviel Stärke in den 
Fäces enthalten sein muss, um lebhafte Frühgährung hervorzurufen, 
setzte ich zu nicht gährenden Fäces gekochte Weizenstärke hinzu. 
Es ergab sich aus mehreren Versuchen übereinstimmend, dass nach 
Vergährung von 0,1 g Stärke ziemlich genau die Hälfte des Wassers 
aus dem oberen Theil des Gährungsröhrchens verdrängt worden 
war. Gährungswerthe, die ebensoviel oder mehr betrugen, konnte ich 
im Laufe der Versuche oft beobachten. Es mussten somit bedeutende 
Mengen von Stärke in den betreffenden Fäces ausgeschieden w orden 
sein. Trotzdem gelang es gewöhnlich nicht, mikroskopisch Stärke nach¬ 
zuweisen. Dieselbe war anscheinend zu fein in den Fäces vertheilt. r i 

1) Rosenheini giebt an, dass bei einem chemisch nachweisbaren Gehalt 
von 0.6% Stärke in den Fäces keine Jodreaction eintrat. Pflügers Archiv 46. 
1890, S. 422. 
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Bestimmung der Grenzen zwischen normaler und pathologischer 

Frühgährung. 

Die genannten drei Diätformen wurden bei einer Anzahl 
Patienten der medicinischen Klinik in Anwendung gebracht. Herr 
Professor Schultze hatte mir hierzu in gütigster Weise das 
Krankenmaterial zur Verfügung gestellt. 

Nach Ausschaltung der unbrauchbaren und unsicheren Fälle 
blieben im Ganzen 84 einzelne Versuchspersonen. 

Die Ergebnisse sind in der beifolgenden Tabelle zusammen¬ 
gestellt. 

Betrachten wir zunächst Form I. Untersucht wurden im Ganzen 
44 Personen; von diesen haben 18 vergohren, Es erscheint statt¬ 
haft, die Fäces einer Anzahl von Versuchspersonen, welche erst bei der 
II. Form geprüft wurden und keine Vergährung zeigten, hier noch 
hinzuzurechnen, da angenommen werden muss, dass sie bei der 
mildern Diät auch nicht gegohren hätten. Dasselbe gilt für die, 
welche bloss bei Form III untersucht wurden. Es kommen dann 
noch 21 Versuche hinzu. 

Somit hätten bei Form I von 65 Stühlen verschiedener Per¬ 
sonen 18 vergohren. 

Wenn ich alle Stühle bei Form I geprüft hätte, so wäre das Ver- 
hältniss für die nicht gährenden Stühle jedenfalls noch günstiger aus¬ 
gefallen. Es ist nämlich anzunehmen, dass die bloss bei II und III 
untersuchten Fäces, die bei diesen Formen leichte Gährung zeigten und 
deshalb hier nicht mitgerechnet werden konnten, zum Theil bei I auch 
nicht vergohren hätten. 

Es ist also zunächst zu sagen, dass bei Form I die Mehrzahl 
der Fäces keine Frühgährung zeigt. 

Unter den 18 Fällen, die Frühgährung aufwiesen, befanden sich 
9, bei denen ein Darmleiden diagnosticirt war, theilweise mit Betheili¬ 
gung des Magens. Jedenfalls musste bei diesen 9 Erkrankung des 
Dünndarms mit angenommen werden (No. 4, 8, 13, 17, 18, 32, 68, 
82, 84). 

4 Fälle betrafen Magenaffectionen (No. 7, 21, 66, 67). Bei 
denselben liess sich eine Betheiligung des Darms nicht diagnosti- 
ciren. Letztere war jedoch bei der häufigen Combination von 
Magen- und Darmkrankheiten zum Mindesten nicht auszuschliesseu. 

Die übrigen 5 Fälle (No. 5, 9, 10, 22, 26) betrafen: Schwere 
Chlorose; Phthise mit Amyloid; Phthisis pulmonum incipiens; 
Rheumatismus articulor. acutus mit frischer Endocarditis; Mitral- 

38* 
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Stenose und Chlorose. Es sind dies also im Ganzen Patienten mit 
erheblichen Gesundheitsstörungen. 

Unter den 47 Fällen, die bei Form I keine Vergährung 
zeigten, sind 31, die klinisch keine Diagnose auf Störungen im 
Intestinaltractus erlaubten. Bei 5 Fällen (No. 14 19, 23, 68, 741 
war ein noch bestehendes Darmleiden angenommen worden. Bei 
4 Fällen (No. 20. 27, 30, 56) eine abgelaufene DarmafFection. Bei 
den übrigen 7 (No. 12, 25, 70, 71, 72, 77, 80) bestanden Magen- 
affectionen. 

Fassen wir jetzt die mit Form I gewonnenen Resultate zu¬ 
sammen. 

1. Die Mehrzahl der Stühle hat nicht vergohren. 

2. Bei denen, die vergohren sind, bestanden zur Hälfte sicher 
diagnosticirbare Darmaffectionen, in erster Linie des Dünndarms; bei 
den übrigen Hess sich das Bestehen einer Functionsstörung des Darms 
nicht ausschliessen, da es sich theils um Magen- theils um erheblichere 
Allgemeinerkrankungen handelte. 

3. Bei den Stühlen, die nicht vergohren, befanden sich auch Er¬ 
krankungen des Intestinaltractus, aber sie waren beträchtlich in der 
Minderzahl. Unter dieser Minderzahl befanden sich wiederum haupt¬ 
sächlich Magenerkrankungen, weniger Darmerkrankungen. Letztere 
waren zum Theil schon abgelaufen. Wir glauben uns demnach zu 
folgendem Schluss berechtigt: Tritt bei Form l Frühgährung ein, so 
ist die Function des Verdamingsapparaies pathologisch und zwar weisen 
sowohl die früher erörterten jdiysiologischen Gesetze, als auch die klinischen 
Erfahmngen darauf hin, dass es sich um Stömngen im Dünndarm oder 
oberen Dickdmm handelt. Es erscheint somit auch gerechtfertigt, bei 
den übrigen Fällen die bei Form I Gährung aufwiesen, bei denen 
sich aber nach den bisherigen klinischen Gesichtspunkten eine Dann¬ 
erkrankung nicht diagnosticiren liess, auf Grund der Frühgährung 
eine Functionsstörung des Darms anzunehmeu. 

Beweisend ist bloss der positive Ausfall der Gährungsprobe. 
da auch unter den nicht vergährenden eine Minderzahl von Intestinal- 
erkrankungen zu finden ist. Allerdings treten hier die Störungen im 
Darm speciell im Dünndarm zurück gegen die Magenleiden. Letztere 
sind besonders solche, bei denen eine isolirte Functionsstörung ohne 
Darmbetheiligung wahrscheinlicher ist, als das umgekehrte. Es 
gilt dies z. B. für Magencarcinom und Geschwür. Trotzdem bleiben 
vereinzelte Dünndarmerkrankungen, die bei Form I nicht Früh¬ 
gährung zeigten. 

Prüfen wir jetzt nach denselben Gesichtspunkten die II. Diätform: 
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Untersucht sind 59; zusammen mit denen, die bei II nicht ge¬ 
prüft wurden, aber auch bei III nicht vergohren haben, 67. Ver- 
gohren haben 32, also ziemlich genau die Hälfte. 

Unter diesen wurde diagnosticirt 

Darmleiden 13 mal 

Isolirtes Magenleiden 3 „ 

Andere Erkrankungen 17 „ 

Von den 34, die nicht vergohren, finden sich noch 6 mit Magen- 
leiden (No. 7, 12, 70, 71, 72, 77), 2 mit Darmstörungen (No. 23, 68). 

Resultate: Unter denen, die Frühgährung zeigten, haben sich zu¬ 
nächst wieder eine grössere Anzahl Darm- und einige Magenkrank¬ 
heiten zusammengefunden. Daneben ist aber im Verhältniss die 
Zahl derer gestiegen, bei denen eine Darmerkrankung nicht 
diagnosticirt wurde. Es sind dies wieder zum Theil Personen mit 
Allgemeinleiden, bei denen wohl eine Functionsstörung des Darms 
in Betracht kommen konnte, zum Theil solche, bei denen eine Darm¬ 
krankheit unwahrscheinlich war. 

Bei den 34, die nicht vergohren, befinden sich noch einige 
Magenkrankheiten und 2 sichere Darmaffectionen. Entsprechend 
der schwereren Verdaulichkeit der II. Diätform hat also die Zahl 
der Darmkranken, die nicht vergohren haben, abgenommen. 

Vergährung bei Form II sieht an der Grenze des Pathologischen. 
Die Mehrzahl der normalen Stühle vergährt bei dieser Form nicht» 
Es kann aber auch Frühgährung eintreten in Fällen, die eine 
pathologische Function des Darms unwahrscheinlich machen. Auch 
hier beweist nur der positive Ausfall der Probe, da vereinzelte 
Darmleiden bei der II. Form nicht durch Frühgährung kenntlich 
wurden. 

Bezüglich der Form III ist zu bemerken: Untersucht wurden 
46 Fälle. Davon vergohren 18. Unter letzteren befinden sich 
4 Darmerkrankungen (No. 4,20,35,74), 2 Magenerkrankungen (No. 7,21). 

Unter den 28, die keine Frühgährung gezeigt hatten, finden 
sich 5 Magenerkrankuugen (No. 47, 67, 71, 72, 77) und 2 Darm¬ 
leiden (No. 23, 68). 

Resultate: Unter denen, die vergohren haben, finden sich viele 
Personen ohne Erkrankung des Verdauungsapparats. Dass nur 
wenig Magen- und Darmkranke hier vertreten sind, beruht nicht 
etwa darauf, dass sie bei dieser Form keine Vergährung gezeigt 
hätten, sondern darauf, dass aus diätetischen Gründen den meisten 
Magen- und Darmkranken diese relativ schwer verdauliche Form 
nicht gereicht wurde. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



594 


XVIII. Strasburgek 


Digitized by 


Unter denen, die nicht zur Frühgährung kamen, finden sicli 
2 Dannerkrankungen. Es beweist also auch hier nicht der negative 
Ausfall der Gährungsprobe, dass der Darm gesund ist. 

Frühgährung bei Form III ist noch als normaler Vorgang auf¬ 
zufassen. Immerhin vergähren viele Stühle auch bei dieser Form 
nicht. Es ist anzunehmen, dass bei gesundem, leistungsfähigem 
Darm die Grenze für das Eintreten von Gährung unter Umständen 
noch weiter nach oben gerückt werden kann. 

Fassen wir noch einmal das Ergebniss bei den III Formen zu¬ 
sammen, so ist in Kürze zu sagen: 

1. Frühgährung bei I ist unbedingt pathologisch. 

2. Frühgährung bei II steht an der Grenze, ist aber eher 
pathologisch als normal. 

3. Frühgährung bei III ist normal. 

4. Bei der Mehrzahl der normalen Stühle tritt aber bei III 
noch keine Frühgährung auf. 

5. Beweisend für einen krankhaften Vorgang ist bloss der 
positive Ausfall der Gährungsprobe. 

Es sei noch aus der Tabelle besonders hervorgehoben, dass die 
Häufigkeit der Stuhlgänge nicht in bestimmtem Verhältniss zum 
Eintritt von Gährung steht. Ferner sei darauf hingewiesen, dass 
bei einer Anzahl Magenerkrankungen keine Frühgährung auftrat, 
entsprechend der Annahme, dass isolirte Functionsstörungen des 
Magens nicht zu Frühgährung führen. Bei Durchsicht der Tabellen 
fällt ferner auf, dass in vielen Fällen die Gährungsgrösse nach 
Verabreichung der schwerer verdaulichen Formen nicht, oder 
wenigstens nicht in dem Maasse zugenommen hat, als man es zu¬ 
nächst erwarten sollte. Es scheint mir nun gerade in diesem Um¬ 
stande ein gewichtiges Argument zu liegen für das Krankhafte der 
Frühgährung in den genannten Grenzen. Die wirksamste Be¬ 
handlung von Darmerkrankungen beruht bekanntlich auf einer 
strengen Diät Eine solche verkörpert nun vor Allem die Form I, 
theilweise auch noch Form II. Da bis zur Gährungsprobe bei 
Form II wenigstens eine Woche verflossen zu sein pflegt, so muss 
sich bereits bei vielen Darmleiden erhebliche Besserung eingestellt 
haben, die Vergährung somit im Verhältniss geringer ausfallen. 

Wäre die Frühgährung ohne Weiteres ein normaler Vorgang, 
so dürfte ihr Anwachsen wohl auch mit den gesteigerten An¬ 
sprüchen der Nahrung gleichen Schritt halten. 

Die Frühgährung unterhalb der Grenze des Normalen gibt 
ferner einen therapeutischen Index ab. Wenn stärkere Gährung 
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eintritt, so zeigt der Darm damit an, dass er die zugeführten 
Kohlehydrate nicht bewältigen kann. Es wäre also rationell, nur 
soviel Kohlehydrate bei Kranken zu geben, dass keine stärkere 
Vergährnng eintritt. 

Ferner bildet die Abnahme der Frühgährung bei Darmkrank¬ 
heiten ein objectives Zeichen für den Erfolg der Behandlung. Ich 
habe beobachtet, dass bei blander Diät bisweilen schon nach 
wenigen Tagen mit Nachlassen der Beschwerden beim Kranken 
auch die Frühgährung erheblich abnahm. 

Endlich ist es noch wahrscheinlich, dass die Frühgährung nicht 
nur einen Einblick in die Kohlehydratverdauung gestattet, sondern 
auch in die Gesammtfunction des Dünndarms. Leicht assimilirbare 
Kohlehydrate gelten ja als die verdaulichsten Substanzen, es ist 
anzunehmen, dass bei Störung in der Kohlehydratverdauung auch 
vielfach, vielleicht in noch höherem Maasse, die Eiweiss- und 
Fettresorption gelitten haben wird. 

Es erhebt sich nunmehr die Frage, auf was für Erkrankungen 
des Dünndarms oder oberen Dickdarms die pathologische Frühgährung 
hin weist. Eine ausführliche Antwort auf diese Frage kann zu¬ 
nächst noch nicht gegeben werden. Im Allgemeinen ist zu sagen: 
Da die Frühgährung auf einer Functionsstörung des Darms be¬ 
ruht, so müssen solche Erkrankungen in Frage kommen, welche 
nicht bloss einzelne circumscripte Stellen, sondern den gesammten 
Darm schädigen. Es gilt dies also vor Allem für Katarrhe, 
vielleicht für isolirte Störungen der Resorption, Secretion und 
Motilität. Die Erkrankungen können functioneile und organische 
sein. Beweisend für eine Erkrankung ist nur der positive Ausfall 
der Gährungsprobe mit den Merkmalen der Frühgährung. Ein 
negativer Ausfall beweist nichts gegen eine Dünndarmerkrankung 
aus 2 Gründen. 1. Es kann offenbar der Darm erkrankt sein, ohne 
dass eine wesentliche Störung der Gesammtfunction besteht. 2. Es 
kann zwar eine Veränderung der Gesammtfunction vorliegen, zu¬ 
gleich können aber die normalerweise vorhandenen Vorbedingungen 
für das Zustandekommen der Frühgährung derart verändert sein, 
dass trotz Ausscheidung von Stärke im Stuhl die Frühgährung aus¬ 
bleibt oder nachweisbar eine Gasbildung 1 ) anderer Art erfolgt. 

Können wir auch aus der Frühgährung einen Schluss auf die 
Arbeit des Dünn-oder oberen Dickdarms machen, so ist damit natürlich 
noch nicht gesagt, dass in Fällen von Störung der Dünndarm¬ 
function im Dünndarm der Grund der Störung liegt. Wie alle 

1) Ad. Schmidt. 1. c. S. 315. 
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Organe sich gegenseitig beeinflussen, so stehen auch die ein¬ 
zelnen Theile des Intestinaltractus unter wechselseitigem Ein¬ 
fluss. Besonders geeignet über derartige Beziehungen ein Licht zu 
verbreiten, sind die Versuche von Boas über Dünndarmverdauung 
beim Menschen. 1 ) Boas hebt unter Anderem hervor, dass bei 
Hyperacidität im Magen die Kohlehydratverdauung nicht nur im 
Magen selbst Noth leidet; auch im Darm selbst wird durch die 
reichlich aus dem Magen entleerte Salzsäure die Diastase zerstört 
und so die Spaltung von Stärke gehindert und verzögert. Dass 
bei Constitutionserkrankungen der verschiedensten Art auch die 
Function des Darms häufig gestört wird, liegt auf der Hand. 


I 


4HI 


Giihrungsprobe. 

Zum Schluss sei noch einmal kurz zusammen¬ 
gefasst, in welcher Weise die Gährungsprobe für 
diagnostische Zwecke auszuführen ist. 

Der Patient liegt womöglich zu Bett und 
erhält Form I, zugleich 0,3 Carmin in einer 
Gelatinekapsel. Wenn der Stuhl nicht mehr roth 
gefärbt ist, d. h. nach durchschnittlich 3—4 Tagen 
wird das Gährungsröhrchen angesetzt. Zu diesem 
Zwecke werden die frischen Fäces mit einem 
Holzspatel gut vermischt, ca. 5 gr 2 ) Fäces mit 
Wasser im Gährungsröhrchen 8 ) verrührt und mit 
Lacmuspapier die Reaction geprüft. Ist das 
Röhrchen fertig zusammengesetzt, so wird es in 
den auf Körpertemperatur erwärmten Brütschrank 
gesetzt und nach 24 Stunden auf Vergährung 
untersucht. Die Probe ist positiv, wenn wenig¬ 
stens J / 4 des Wassers aus dem oberen Röhrchen 
verdrängt wurde. Dabei überzeugt man sich, dass 
die Säuerung der Fäces zugenommen hat und 
stellt mit Bleipapier fest, dass keine ungewöhn¬ 
lich grosse Menge von SHgebildet wurde. 

Ist bei Form I keine Nachgährung zu Stande 
gekommen, so kann man noch Form II ebensoviel Tage wie vor¬ 
her Form I reichen und dann abermals auf Frühgährung prüfen. 


der nafiirl. Grösse. 


1) Zeitschrift fltr klinische Medicin. Bd. 17. S. 174. 

2) Es gilt dies für mittlere Consistenz. Von flüssigen Fäces wurden 8 his 
10 gr. von sehr festen 3—4 gr verarbeitet. 

3) Das Gährungsröhrchen wurde uns von C. Gerhardt in Bonn, Lager 
chemischer Utensilien, zum Preise von 1,50 Mk. geliefert. 
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l T eber die Ausscheidung der Chloride bei Nierenentzündung 
und ihren Zusammenhang mit urämischen Zuständen. 

(Aus der medicinischen Klinik zu Zürich. Direktor: Professor Dr. 

Ei cli hörst.) 

Von 

Dr. A. Hofmann, T. Assistenzarzt. 

z. Z. Assistenzarzt der medicin. Klinik in Halle. 

So zahlreich auch die Versuche gewesen sind, die Ursachen 
der Urämie zu ergründen, waren dieselben doch bis jetzt ohne 
Erfolg geblieben. Weder die Retention des Harnstoffes noch seine 
Umsetzung in kohlensaures Ammoniak, weder die durch Gehirn¬ 
ödem hervorgerufene Gehirnanämie noch die ungenügende Aus¬ 
scheidung der „Extractivstoffe“ und der anorganischen Salze des 
Harnes noch der Ausfall der „inneren Xierensecretion” konnten als 
ursächliches Moment für den Symptomencomplex der Urämie einer 
genaueren Prüfung Stand halten. Diesen immer wieder erneuten 
Versuchen, die Retention eines der normalen Harnbestandtheile im 
Organismus für das Zustandekommen der Urämie verantwortlich zu 
machen, reihte sich in jüngster Zeit ein weiterer an. In einer aus 
der I. medicinischen Klinik in Berlin hervorgegangenen Arbeit be¬ 
hauptete Bohne 1 ), dass die mangelhafte Ausscheidung der Chloride 
..wenn auch nicht einzige Ursache, so doch in hervorragendem 
Maasse betheiligt sei“ an dem Zustandekommen urämischer und 
comatöser Erscheinungen. Ausgehend von der bereits von anderen 
Autoren (Falck, Külz, Bichet) gefundenen krampferregenden Wirkung 
des NaCl, die er im Thierexperimente bestätigen konnte, prüfte er 
bei einer Anzahl Kranker, die an urämischen und comatösen Zu¬ 
ständen litten, die Ausscheidung der Chloride und fand diese ver- 

1) Bohne, Experimentelle Beiträge zur Ergriindung der Pathogenese 
urämischer und comatöser Zustände. Inaugural-Dissert. Berlin. 1897. — Fort¬ 
schritte der Medicin. 1897. Nr. 4. 
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ringert. Er zog daraus den schon erwähnten Schluss und eröffhete 
therapeutische Ausblicke zur Bekämpfung dieser Zustände durch 
Darreichung solcher Diuretica, „welche die Ausscheidung der Chloride 
befördern*. 

Indessen konnte ich mich schon bei der Lectüre der von Bohne 
mitgetheilteu Fälle seinen Schlussfolgerungen nicht überall so ohne 
Weiteres anschliessen; denn einmal war es an einzelnen Tabellen 
nicht möglich, in Folge mangelhafter Angaben eine geuaue Bilanz 
zwischen Ein- und Ausfuhr zu ziehen und andererseits schienen 
mir an mehreren Stellen gewisse, die Eindeutigkeit der Resultate 
trübende Complicationen nicht hinreichend berücksichtigt worden 
zu sein. 

Seine Fälle, kurz citirt, waren folgende: 

I. 50jähriger Mann mit Carcinoma vesicae seminalis. 41 tägige 
Untersuchungsreihe. Bei einer täglichen durchschnittlichen NaCl-Einfuhr 
von 6,268—6,472 wurden nach Bohne angeblich täglich 3—4 gr NaCl 
retinirt. Zieht man indessen das Mittel aus der im Ganzen durch den 
Urin ausgeschiedenen Kochsalzmenge, so ergibt sich eine tägliche Durch¬ 
schnittsausfuhr von 3,259, wozu noch eine Durchschnittsausfuhr durch 
den Koth mit etwa 0,3 gr zu rechnen wäre. Hieraus ergäbe sich eine 
Durchschnittsretention von 2,81 gr, wenn nicht zugleich an zahlreichen 
Tagen „Erbrechen, reichliches Erbrechen, Appetitlosigkeit, wiederholtes 
Erbrechen, Bouillon nur theilweise, nicht ganz getrunken“ notirt wäre, 
wodurch abermals ein Abzug an den retinirten Kochsalzmengen bedingt 
wird. Immerhin soll nicht in Abrede gestellt werden, dass eine gewisse 
Verminderung der NaCl-Ausfuhr gegenüber der Einfuhr zu constatiren 
war, doch hielt sie sich in den Grenzen, wie sie nicht selten bei kachec- 
tischen Kranken gefunden wird, ohne dass es zu comatösen oder urämi¬ 
schen Zuständen kommt. Der Hinweis auf die Angaben von Henri- 
jeau und Prost, nach denen 0,25 gr Chloride pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht in der 24 ständigen Urinmenge als Durchschnitt für einen Hospital¬ 
patienten zu rechnen sind, ist deshalb nicht stichhaltig, weil die im vor¬ 
liegenden Falle notirte Kost bei dem 70,5 kg schweren 50 jährigen 
Patienten keine volle Ernährung darstellt und weil es vor Allem bei der 
Beurtheilung dieser Verhältnisse auf den Kochsalzgehalt der Nahrung 
ankommt. 

II. 59 jährige Frau von 34,5 kg Körpergewicht mit chronischer 
Nephritis und Herzdilatation. Sechstägige Beobachtungszeit. Ausser 
den 2 1 Milch ist die Menge des gereichten Schabefleisches und Pures nicht 
notirt, eine Angabe der ungefähren NaCl-Einfuhr fehlt ganz. An den 
beiden ersten Tagen war die Kochsalzausscheidung allerdings sehr gering 
(0,513 und 0,675), doch findet sich am 1. Tage „Erbrechen“ notirt. 
Am 3. Tage stieg sie auf 2,944, später trat wieder Erbrechen ein. Die 
Bemerkung „Scarifieation“ erlaubt wohl den Schluss, dass die Patientin 
an hochgradigen Oedemen litt; die Autopsie ergab ausserdem noch Hydro- 
thorax duplex, so dass, besonders in Anbetracht der kurzen Untersuchungs- 
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zeit, gar nicht zu beurtheilen ist, welche Mengen NaCl als physiologischer 
Bestandteil des Transsudates zurückbehalten wurden. 

III. 75 jähriger Schriftsetzer mit Arteriosclerose, Granularatrophie 
der Niere, chronischer Urämie. 11 tägige Untersuchungsreihe. Durch¬ 
schnittseinfuhr von 8,530 NaCl. An den ersten 9 Tagen verminderte 
Kochsalzausscheidung (durchschnittlich 3,026), dabei Delirien und Kopf¬ 
schmerz, an den beiden letzten Tagen 7,31 und 9,028 gr Ausfuhr bei 
subjectivem Wohlbefinden. Während der ganzen Untersuchungsperiode 
wurden mit Berücksichtigung der geringen Ausscheidung durch den Koth 
etwa 44 gr NaCl retinirt. 

IV. 58 jährige Frau mit 75 kg Körpsrgewicht. Debilitas cordis 
mit rechtsseitiger Erweiterung. 38 tägige Untersuchungsperiode. Keine 
Angabe des eingefiihrten NaCl, nur Milch und Haferschleim quantitativ 
bezeichnet, bei den anderen Speisen keine näheren Angaben. Anfangs 
Kochsalzausscheidung von durchschnittlich über 6 gr täglich. Dann 
Abfall auf 2—3 und 1,5 gr. Dabei Kopfschmerzen, urämischer Zu¬ 
stand, urämisches Asthma. Zugleich findet sich aber auch Erbrechen 
und Scarification notirt, so dass mangelhafte Nahrungsresorption und Zu¬ 
nahme der Oedeme anzunehmen ist. Später wiederholte urämische An¬ 
fälle mit Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, wieder zunehmenden Oedemen. 
Die Untersuchungen mussten unterbrochen werden wegen anhaltender 
Benommenheit der Patientin, die den Urin theilweise unter sich liess. 
Der auch hier gemachte Hinweis auf das von Henrijeau und Prost 
aufgestellte Verhältniss der NaCl-Ausscheidung zum Körpergewicht ist 
bei den starken Oedemen der Patientin ganz unzulässig. 

V. 32 jährige Frau mit acuter hämorrhagischer Nephritis. 5 tägige 
Untersuchungszeit. Tägliche Kochsalzeinfuhr von 6,421 gr, später 7,794. 
Die Vorgeschichte fehlt; ob es sich um eine anfangs fieberhafte Er¬ 
krankung handelte, bei der der Kochsalzgehalt des Urins verringert ist, 
ist nicht zu ersehen. Dagegen stieg der Kochsalzgehalt in der fieber¬ 
freien Untersuchungsperiode täglich, betrug am 4. Tage 7,544, am letzten 
wieder 3,432 gr. Dabei befand sich Patientin „matt und schwach“. 

Es folgen alsdann zwei Fälle, die zum indirecten Beweise der 
aufgestellten Behauptung dienen sollen, zwei Fälle von acuter hämor¬ 
rhagischer Nephritis, die keine urämischeu Symptome darboten und 
bei denen die NaCl-Ausfuhr der Einfuhr entsprach. 

VI. 34 jährige Frau. Acute hämorrhagische Nephritis und Scro- 
phulose. 12 tägige Beobachtungszeit. Bei einer täglichen Kochsalz¬ 
aufnahme von 2,8 gr belief sich die Ausscheidung auf 7,28—10,50 gr. 
Keine urämischen Erscheinungen. 

VH. 29 jähriger Buchhalter. Acute hämorrhagische Nephritis. 
11 tägige Beobachtungszeit. Auch hier fehlt die Angabe der Kochsalz¬ 
zufuhr, doch ergiebt sich aus dem angeführten Speisezettel, dass die 
Ausfuhr die Einfuhr übertraf. Keine urämischen Erscheinungen. 

Als letzten führt Bohne einen Fall an, wo nach eingetretener 
Entfieberung bei Diphtherie noch Albuminurie in der Reconvales- 
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cenz bestand und mit dem Sinken der Eiweissmenge, d. h., wie 
Bohne meint, der drohenden Urämiegefahr, auch der Kochsalz¬ 
gehalt des Harnes stieg. 

"VIII. 19 jähriges Dienstmädchen. Angabe der Nahrung und der 
NaCl-Einfuhr fehlt vollständig. Es fand eine täglich steigende Kochsalz¬ 
ausscheidung statt. Keine urämischen Erscheinungen. 

Indessen ist es eine bekannte Erscheinung, dass nach fieber¬ 
haften Erkrankungen, während deren die Kochsalzausscheidung 
verringert ist, später eine ausgleichende Mehrausscheidung des NaCl 
eintritt. 

Um zu eruiren, wo sich das retinirte NaCl aufspeichere, prüfte 
er den Kochsalzgehalt der Leber des I. Falles und zweier anderer 
mit urämischen Symptomen, bei denen er aber während des Lebens 
keine Harnuntersuchungen vorgenommen resp. keine Verminderung 
der Chloride im Harn constatirt hatte. Er fand den Chloridgehalt 
des Organes in diesen Fällen um das vierfache vermehrt gegenüber 
der Leber von 3 Personen, die ohne comatöse oder urämische Er¬ 
scheinungen verstorben waren. 

Wie aus der vorstehenden Betrachtung der Bohne 'sehen Fälle 
ersichtlich, sind es eigentlich nur der I. und III. Fall, die einen 
Zusammenhang zwischen Chloridretention und urämisch-comatösen 
Zuständen vermuthen lassen könnten. 

Bei dem grossen Interesse, das dieser Frage zukommt, unter¬ 
nahm ich es daher gern auf Anregung meines verehrten Chefs, des 
Herrn Prof. Dr. Eich hörst, dem ich hierfür meinen besten Dank 
ausspreche, eine Anzahl einschlägiger Fälle von diesem Gesichts¬ 
punkte aus zu untersuchen. 

Zunächst überzeugte ich mich gleichfalls von der Leichtigkeit, 
mit der es gelingt, comaähnliche Zustände und Krämpfe schon durch 
geringe NaCl-Mengen bei kleineren Thieren hervorzurufen. Ich 
injicirte einer Anzahl weisser Mäuse sterile Lösung von NaCl unter 
die Rücken- und Bauchseitenhaut und beobachtete in sämmtlichen 
Fällen bei genügend grosser Dosis ein je nach der NaCl-Menge 
früher oder später eintretendes Stillerwerden der Thiere, die dann 
nicht mehr im Käfig herumsprangen oder sich leicht von ihrem 
Platze verscheuchen Hessen, sondern jetzt ruhig dasassen und that- 
sächlich einen „benommenen“ Eindruck machten. Bald stellten sich 
Zuckungen im ganzen Körper oder nur in einzelnen Extremitäten 
ein, die Thiere drehten sich plötzlich, ohne aufgejagt zu werden, 
in ihrem Käfige um sich selbst herum, legte man sie auf den Rücken, 
so streckten sie die Beine gespreizt von sich, kneifte man sie, so 
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traten clonische Zuckungen in den Extremitäten ein, die Atmung, 
die anfangs etwas beschleunigt wurde, manchmal aber auch die 
normale blieb, wurde späterhin verlangsamt, sank auf 60—40 und 
gegen das Ende hin auf 20—15 Züge in der Minute herab. In 
diesem Endstadium liessen die Krämpfe meist an Häufigkeit und 
Intensität nach oder verschwanden ganz, so dass die Thiere im 
tiefsten Coma mit starker Athmungsverlangsamung und in allen 
Lagen verbleibend, in die man sie brachte, starben. Nur die Cheyne- 
Stokes’sche Athmung, die Bohne bei seinen Thieren fand, konnte 
ich nicht beobachten. 

Im Folgenden soll das Wesentlichste meiner Versuchsprotokolle 
mitgetheilt werden: 

Weisse Maus Nr. I. 1 ccm einer 3procentigen Lösung subcutan 
(= 0,03 NaCl). Nach vorübergehendem Ruhigerwerden, das etwa 2 1; „ 
Stunden währt, wird sie wieder munter und bleibt gesund. 

Weisse Maus Nr. II. 1 ccm einer 4procentigen Lösung subcutan 
(— 0,04 NaCl). Nachmittags um 4 Uhr Injection. Bis zum Abend 
keine Krämpfe, nur sehr stilles Verhalten. Ara nächsten Morgen wird 
sie todt im Stalle gefunden. 

Weisse Maus Nr. III. 2 ccm einer 4procentigen Lösung subcutan 
(= 0,08 NaCl). Nach 1 2 Stunde Ruhigerwerden, nach 1 Stunde be¬ 
ginnende Krämpfe, nach 3 Stunden Exitus. 

Weisse Maus Nr. IV. 3 ccm einer 4 procentigen Lösung subcutan 
(= 0,12 NaCl) unter Bauch und Rücken. Nach V 4 Stunde fallt sie 
auf die Seite, geringe Zuckungen, verlangsamte Athmung, nach 1 , / a 
Stunden todt. 

Weisse Maus Nr. V. 1 ccm einer 20 procentigen Lösung subcutan 
(= 0,2 NaCl). Nach V 4 Stunde lebhafte Krämpfe, bald Coma, tiefe 
Athmung, Exitus nach 4 Stunden. 

Weisse Maus Nr. VI. 1 ccm einer 2 procentigen Lösung subcutan 
(= 0,02 NaCl). Keine Veränderung. Nach 2 Tagen 1 ccm einer 
10 procentigen Lösung (= 0,1 NaCl). Nach 8 4 Stunden clonische Zuck¬ 
ungen in Kopf und Extremitäten, Athmung 130, später 20 pro Minute, 
Tod nach 2 Stunden. 

Weisse Maus Nr. VH. 1 ccm einer 3 procentigen Lösung subcutan 
(= 0,03 NaCl). Nach 2 Stunden still, nach 4 Stunden wieder normal. 
Nach 2 Tagen 1 ccm einer 15 procentigen Lösung (==; 0,15 NaCl). 
Unter starker Athmungsverlangsamung bis 15 pro Minute und Krämpfen 
Tod nach 1 : * 4 Stunden. 

Weisse Maus Nr. VIII. 1 ccm einer 4 procentigen Lösung subcutan 
(= 0,04 NaCl). Nach 1 2 Stunde leichte Zuckungen in den Beinen, 
bis zum nächsten Morgen ist sie aber wieder munter. Nach 2 Tagen 
1 ccm einer 20 procentigen Lösung (= 0,2 NaCl). Nach 1° 4 Stunden 
Tod unter Athmungsverlangsamung auf 12 pro Minute. 

Deutlicher noch als bei diesen kleinen Thieren war das Bild 
der Benommenheit bei Meerschweinchen. Trat diese ein, so sassen 
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die Thiere ruhig in ihrem Stalle, Hessen sich nicht verscheuchen, 
oder wenn sie versuchten wegzulaufen, so taumelten sie wie in 
leichter Narkose, fielen auf die Seite und konnten sich nicht mehr 
oder nur schwer wieder aufrichten. Auf die Seite oder den Rücken 
gelegt, zappelten sie mit den Beinen, vermochten aber nicht sich 
wieder auf dieselben zu stellen. Tonische und clonische Krämpfe, 
vorwiegend die letzteren, und Athmungsverlangsamung stellten sich 
gleichfalls wie bei den Mäusen ein. 

Meerschweinchen Nr. I. 280 gr schwer. 5 ccm einer lOprocentigen 
Lösung (= 0,5 NaCl) subcutan. Nach 1 Stunde vorübergehende, leichte, 
etwa 2 Stunden anhaltende Benommenheit. Dann erholt sich das Thier 
wieder und bleibt gesund. 

Meerschweinchen Nr. II. 255 gr schwer. 10 ccm einer lOpro¬ 
centigen Lösung subcutan (= 1,0 NaCl). Nach 1 J 2 Stunde Benommen¬ 
heit, nach 1 Stunde Krämpfe in allen Extremitäten, nach 3 Stunden 
verlangsamte Athmung, die gegen das Ende 18 Athemzüge pro Minute 
beträgt. Tod nach 5 Stunden. 

Meerschweinchen Nr. III. 300 gr schwer. 10 ccm einer 20pro- 
centigen Lösung subcutan (= 2,0 NaCl). Nach 10 Minuten Benommen¬ 
heit, nach 1 j i Stunde starke clonische Zuckungen, besonders in dem 
rechten Vorderbeine, stark verlangsamte Athmung, nach 8 / 4 Stunden 
Exitus. 

Meerschweinchen Nr. IV. 315 gr schwer. 5 ccm einer lOpro¬ 
centigen Lösung subcutan (= 0,5 NaCl). Nach 1 1 / 2 Stunden leichte 
Benommenheit des Thieres, die etwa 3 Stunden anhält. Später wieder 
normales Befinden. Am nächsten Tage erhält es 5 ccm einer 15pro- 
centigen Lösung (0,75 NaCl). Nach 1 1 / 2 Stunden wird das Thier ruhiger, 
bleibt etwa 6 Stunden so sitzen, wird dann wieder munter und bleibt 
gesund. 

Kaninchen 1050 gr schwer. Erhält 10 ccm einer 20 procentigen 
Lösung (= 2,0 NaCl) subcutan. Nach 2 Tagen, während deren keine 
Veränderungen an dem Thiere wahrzunehmen sind, erhält es 20 ccm 
einer 20 procentigen Lösung (= 4,0 NaCl). Das Thier sitzt mehrere 
Stunden ruhiger wie sonst in seinem Stalle, und springt weniger lebhaft 
weg, wenn man es anrührt. Keine Veränderung der Athmung, keine 
Krämpfe. Nach weiteren 2 Tagen 20 ccm einer 26,6 procentigen Lösung 
(= 5,32 NaCl) subcutan. Nach 2 Stunden ruhiges Verhalten, aber keine 
Krämpfe, keine Athmungsveränderung. Am nächsten Tage macht es 
einen sehr kranken Eindruck, lässt sich nur schwer von seinem Platze 
verjagen und zeigt auch nur sehr geringe Fresslust. Doch zeigt sich 
an der unteren Bauchseite in der Nähe der Injectionsstelle eine klein¬ 
handtellergrosse, lebhaft geröthete und dem Thiere auf Berührung schmerz¬ 
hafte Stelle. Nach 2 Tagen war diese Entzündung wieder fast ver¬ 
schwunden, Eiterung trat nicht ein. 

Aus äusseren Gründen wurden diese Kaninchenversuche nicht 
fortgesetzt, doch zeigte dieser eine Versuch, dass von grösseren 
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Thieren schon erheblichere Mengen concentrirter Salzlösungen, die 
schon Entzündung hervorzurufen im Stande sind, vertragen werden, 
ohne dass die bei den oben geschilderten kleinen Versuchsthieren 
zu Tage getretenen Vergiftungserscheinungen gefunden werden. 
Die Section ergab in allen Fällen einen negativen Befand. Auch 
diese Thierversuche sind nicht dazu geeignet, die Schlüsse Bohne’s 
ohne Weiteres als richtig anzuerkennen. Wenn ich auch seine 
Versuche an Mäusen im Grossen und Ganzen bestätigen kann, so 
gelang es mir nicht, bei einem Meerschweinchen von 220 gr Gewicht 
mit 0,48 NaCl starke Krämpfe und Tod herbeizuführeu. Eins meiner 
Meerschweinchen von 280 gr vertrug 0,5 NaCl, eins von 315 gr 
0,75 gr NaCl noch insoweit gut, als keine Krämpfe eintraten und die 
Thiere bald wieder munter wurden. Erst 1,0 gr Kochsalz bewirkte 
nach 5 Stunden bei einem Thiere von 255 gr den Tod. Das Kanin¬ 
chen mit 1050 gr Körpergewicht vertrug sogar 3 Injectionen von 
2,0, 4,0 und 5,32 gr NaCl. Wenn auch nur die letzte Dosis in 
Rechnung gezogen werden soll, da die beiden ersten wahrscheinlich 
schnell durch den Urin ausgeschieden wurden, so zeigt dieser Ver¬ 
such, bei dem das Thier bis auf die locale Entzündung gesund 
blieb, dass der von Bohne wenn auch nicht direct ausgesprochene, 
so doch olfenbar stillschweigend gezogene Schluss unrichtig ist, dass 
das für kleinste Versuchsthiere zweifellos schon in kleinen Mengen 
giftige NaCl dieselbe deletäre Wirkung auch bei grossen entfalte, 
wenn es in einer dem grösseren Körpergewicht entsprechenden 
Dosis applicirt werde. Einer für eine 20 gr schwere Maus tödt- 
lichen Dosis von 0,04 gr entspräche bei einem 280 gr schweren 
Meerschweinchen eine solche von 0,56 gr, bei einem 1050 gr schweren 
Kaninchen eine von 2,1 gr. Das Meerschweinchen vertrug aber 
noch 0,75 gr gut, erst 1,0 gr tödtete ein Thier von 255 gr, das 
Kaninchen erholte sich selbst nach 5,3 gr bald wieder. Wollte man 
die für eine Maus tödtliche Dosis auf einen 50—60 kgr schweren 
Menschen berechnen, so ergäbe sich hieraus 100—120 gr; hätte 
aber das Kaninchen 5,3 gr noch ohne Schaden ertragen, so würden 
sich für einen Menschen von dem genannten Körpergewicht noch 
252—302 gr als unschädlich berechnen lassen. 

Wie dem aber auch sei, sicher ist, dass sich aus der stark 
giftigen Wirkung des NaCl bei Mäusen und auch Meerschweinchen 
noch kein Schluss auf grössere Thiere und auf den Menschen ziehen 
lässt. Ich verzichtete deshalb bei dem Ziele, das ich mir in dieser 
Arbeit gesteckt hatte, um so eher darauf, diese Verhältnisse durch 
eine längere Versuchsreihe an grösseren Thieren aufzuklären, als 
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die Entscheidung in der Frage, welche Rolle die Chloride bei 
urämischen und comatösen Zuständen spielen, endgültig doch nur 
aus den bei dem erkrankten Menschen gefundenen Thatsachen gefallt 
werden kann. 

Diese Frage lässt sich aber meines Erachtens nicht entscheiden 
an der Hand einiger Fälle, die wie ich oben gezeigt habe, nichts 
weniger als einwandsfrei sind. Es ist an sich nicht wahrscheinlich, 
dass eine so „hervorragende Rolle“ die wenigen Gramme Kochsalz 
spielen sollen, um deren Retention es sich in den nicht seltenen 
Fällen handelt, wo eine Urämie im Verlaufe einer acuten Nephritis 
plötzlich und ohne vorhergehende lange dauernde Urinverminderung 
auftritt. Denn auch im Fieber verschwindet das NaCl oft bis auf 
Spuren im Harne, ohne dass es zu ähnlichen Erscheinungen kommt 
und ohne dass diese Verminderung allein auf Kosten der salzarmen 
Fieberdiät zu setzen w'äre. Sollte man berechtigt sein, den Chloriden 
eine derartige Rolle zuzutheilen, so müsste man durch eine genaue 
Bilanz beweisen, dass in den Fällen, w r o es zu einem urämischen 
Symptomencomplexe kommt, wirklich eine bedeutende Chlorretention 
§tattgefunden hat. Ich sehe hier ab von jenen Zuständen, die 
Bohne als „comatöse“ bezeichnet, da das Coma eines Carcinom- 
kranken, eines Diabetikers, eines wassersüchtigen Herzkranken, 
eines urämischen Nephritikers schon klinisch, sicherlich aber auch 
ätiologisch zu verschiedene Zustände darstellen, als dass man sie 
unter diesem Sammelbegriff kurzerhand zusammenfassen könnte. 
Ich beschränke mich darauf, das Verhältnis der Chlorausscheidung 
zur Einfuhr bei wirklich urämischen Personen zu prüfen, da die 
Vergiftungserscheinungen durch NaCl bei.Thieren in der That dem 
urämischen Symptomencomplex sehr ähnlich sind. 

Lässt sich nun der Beweis erbringen, dass eine erkrankte Niere 
für die Ausscheidung der Chloride unfähiger geworden ist oder dass 
sie diese Fähigkeit verloren hat wenigstens in den Fällen, wo wir 
es ausgesprochenerweise mit urämischen Erscheinungen zu thun 
haben ? 

Auf diesen Punkt gerichtete Untei'suchungen des Kochsalz¬ 
stoffwechsels liegen bis jetzt in einer für unseren Zweck genügenden 
Weise nicht vor. Zwar gibt v. Noorden 1 ) an, dass er bei seinen 
Stoffwechseluntersuchungen bei Nierenkrankheiten fast stets auf 
Kochsalz mitgeachtet und die NaCl-Ausfuhr oft genau so gross wie 
die Einfuhr gefunden habe. Wo er Harnstoffretention beobachtet 

1) v. Noor de 11 , Lehrburk der Pathologie des Stoffwechsels. 185)3. S. 375. 
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liabe, sei auch das NaCl häufig in verminderter Menge ausgeschieden 
worden, doch habe er auch Fälle gesehen, wo nach anfänglicher 
Retention beider Stoffe die NaCl-Ausscbeidung gestiegen, die des 
N noch vermindert geblieben sei. Hieraus ergäbe sich eine gute 
Durchlässigkeit der Niere für das NaCl auch in den Fällen, wo dies 
für den Harnstoff nicht der Fall gewesen sei. Ob er seine Unter¬ 
suchungen an urämischen Personen angestellt hat, wird an der 
citirten Stelle nicht angegeben. Auch Fleischer 1 2 ) beobachtete 
in einem Falle eine den gesunden Verhältnissen fast gleichkommende 
Kochsalzausscheidung, doch zog er keine genaue Bilanz. Rosen¬ 
ste i n ä ) hat bei chronischer Nephritis meist verminderte Ausscheidung 
der Chloride gefunden, gegen das Ende der Krankheit hin stets ein 
tiefes Absinken derselben. Doch gibt er nicht an, ob er die Ein- 
und Ausfuhr in gleicher Weise berücksichtigende Untersuchungen 
vornahm. 

Ich untersuchte deshalb mehrere Fälle von Nierenerkrankungen 
in der Weise, dass ich die tägliche Kochsalzeinfuhr berechnete und 
die Ausfuhr durch den Urin feststellte. Da keiner der Patienten 
(mit Ausnahme des Falles Nr. VIII) an einer Darmaffection litt, 
somit kein Grund für eine ungenügende NaCl-Resorption im Ver- 
dauungstractus vorlag, glaubte ich auf die tägliche Bestimmung der 
Kochsalzausfuhr im Kothe verzichten zu können, ohne dadurch dem 
Werthe der übrigen Bestimmungen Abbruch zu thun. W r ie bekannt, 
beträgt der Kochsalzgehalt des täglichen Kothes nur wenige Zehntel 
eines Grammes und ich brachte deshalb für die tägliche NaCl- 
Ausfuhr mit dem Stuhle 0,5 gr in Anrechnung. Die NaCl-Bestimmung 
des durch Kochen mit einigen Tropfen verdünnter Essigsäure auf 
dem Wasserbade enteiweissten Urins wurde nach der Volhard’- 
schen Methode vorgenommen. Die flüssige Nahrung wurde in ab¬ 
gewogenen Mengen auf dem Wasserbade eingedampft, die feste bei 
105° im Wärmeschrank getrocknet, mit Kalisalpeter und Soda nach 
Salkowski verascht und in der Asche in bekannter Weise nach 
Mohr der Kochsalzgehalt bestimmt. Es wurden im Laufe der 
Untersuchungen zu verschiedenen Zeiten Speiseproben auf ihren 
Kochsalzgehalt untersucht und aus den meist sehr genau überein¬ 
stimmenden Zahlen der in ihrer Zusammensetzung sich gleich¬ 
bleibenden Krankenhauskost das Mittel gezogen. Die Kost der 
Kranken bestand vorwiegend aus Milch, dazu kamen Semmel, Brot, 

1) Fleischer, Klinische und patholog. chemische Beiträge zur Lehre von 
den Nierenkrankheiten. Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. XXIX. 1881. 

2) Rosenstein, Pathologie und Therapie der Nierenkrankbeiten. 1886. 
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Rindfleisch, Kalbsbraten, Bratwurst, Griesbrei, Eiermilch, Rührei, 
Gries-, Reis- und Haferschleimsuppe, Spinat und Obst. 

Daneben bestimmte ich noch durch Titrirung mit salpetersaurem 
Uranoxyd die tägliche P 2 O ft -Ausfuhr im Urin, von der Fleischer 
behauptete, dass sie bei Nephritis gleichfalls verringert sei infolge 
einer verringerten Durchlässigkeit der Niere für phosphorsaure Salze. 
Auch Ros enstein fand eine solch verminderte Ausscheidung. In¬ 
dessen hat eine Reihe anderer Autoren normale Verhältnisse in dieser 
Beziehung gefunden. 

I. H. K., Müller, 27 Jahre, Nephritis interstitial. chronica. Bei der 

Tabelle I. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

Na CI 

0 f 

0 

des 

Urius 

Ge- 

sammt- 
Na CI 
des 
Urins 

Einge¬ 

führtes 

Na CI 

p*o ß 

des 

Urins 

Bemerkungen 

17. XII. 

2010 

1010 

0,55 

11,05 

14,51 

2,25 

Wohlbefinden. 

18. XII. 

2210 

1010 

0,57 

12,60 

14,51 

2,72 

n 

19. XII. 

2040 

1010 

0,59 

12,04 

14,51 

2,88 


20. XII. 

1950 

1011 

0.58 

11,31 

10,43 

3,28 

Leichte Kopfschmerzen. 

21. XII. 

2140 

1010 

0,58 

12,41 

10,43 

2,82 

71 77 

22. XII. 

1840 

1013 

0,59 

10,86 

10,43 

3,28 

n r> 

23. XII. 

2020 

1013 

0,64 

12,93 

10,92 

3,41 

Stärkere Kopfschmerzen 

24. XII. 

2100 

1011 

0,68 

14,28 

10,25 

2,90 

H ft 

25. XII. 

1980 

1011 

0,58 

11,48 

10,25 

2,75 

Starke Kopfschmerzen 

26. XII. 

3010 

1010 

0,61 

18,36 

10,25 

4,00 

Sehr starke Kopfschmerzen 

27. XII. 

2730 

1010 

0,49 

0,43 

13,38 

12,43 

3,69 

Leichte Kopfschmerzen. 

28. XII. 

1920 

1011 

8,26 

10,66 

3,59 

ft 

29. XII. 

2710 

1011 

0,49 

13,28 

12,43 

4,09 

Wohlbefinden. 

30. XII. 

2880 

1010 

0,48 

13,82 

12,43 

12,43 

4,35 

77 

31. XII. 

3390 

1009 

0,44 

14,92 

4,24 

77 

1. I. 

1720 

1010 

I 

0,35 

6,02 

10,25 

3,16 

Leichte Kopfschmerzen. 3 
dünne Stühle. 

2. I. 

2840 

! 1010 

0,37 

10,51 

: 10,25 

I 

4,54 

Stärkere Kopfschmerzen. Er¬ 
brechen. 

3. I. 

2580 

I 1009 

! 0,40 

10,32 

j 10,25 

4,05 

Wohlbefinden. 

4. I. 

1950 

1014 

0,40 

7.80 

! 10,25 

3,53 

71 

5. I. 

1940 

1 1013 

0,36 

6,79 

| 10,25 

3,59 

Wohlbefinden. 3 dünne 
Stühle. 

6. I. 

2040 

1012 

0,45 

9,18 

1 12,43 

3,57 

Wohlbefinden. 

7. I. 

1930 

1013 

1 0,46 

8,88 

1 12,43 

3,55 

77 

8. I. 

2100 

1010 

, 0,47 

9,87 

14,51 

3,23 

77 

9. I. 

3290 

1010 

! 0,56 

18,42 

! 14,51 

4;57 

*1 

10. I. 

3040 

1010 

0,53 

16,11 

i 14,51 

3,31 

11 

11. I. 

3500 ; 

1009 

0,51 

17,85 

j 16,62 

3,57 

77 

12. I. 

3320 

1009 

0,51 

16,93 

1 16,62 

3,82 

Leichte Kopfschmerzen. 

13. I. 

3230 

1010 

0,50 

16,15 

1 16,62 

3,91 

Wohlbefinden. 

14. I. 

3000 

1010 

0,58 

17,40 

■ 16,62 

4,26 

77 

15. I. 

3490 

1010 

0,48 

| 16,75 

1 16,62 

4,99 

77 

16. I. 

3290 

1010 

0,52 

i 17,11 

14,51 

4,24 

77 

17. I. 

2980 

1010 

l 0,40 

1 11.92 

| 12,43 

3,90 

Kopfschmerzen. 

18. I. 

2740 

1011 

| 

! 0,42 

i 

1 11,51 
420,50 

1 12,43 
:408,98 

4,14 

1 

Wohlbefinden. 
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Aufnahme ist das Gesicht etwas gedunsen, die Unterschenkel bis zu den 
Knieen sind ödematös. Patient kam dieser Oedeme, öfterem Erbrechen 
und sehr lebhafter Kopfschmerzen wegen in das Spital. Als ich die 
Harnuntersuchungen bei ihm begann, waren die Oedeme vollständig ge* 
schwunden, und es bestanden nur noch lebhafte, tagelang mit vorüber¬ 
gehenden Intervallen auftretende Kopfschmerzen. Die Eiweissmenge 
des Urins schwankte zwischen 4—2 °/ 00 (s. Tabelle I). 

Wie aus dieser Tabelle ersichtlich ist, kam es an den Tagen, 
an denen sich urämische Symptome geltend machten, nicht zu einer 
Retention von Chloriden, im Gegentheil betrug gerade da, wo sehr 
starke Kopfschmerzen notirt sind, die Ausfuhr 18,36 gr. Die niedrigsten 
NaCl-Werthe fanden sich an den Tagen, wo vorübergehend Durch¬ 
fall auftrat, doch fand dies statt sowohl an Tagen ungestörten 
Wohlbefindens als auch an solchen mit Kopfschmerzen. Im Ganzen 
wurden, wenn noch die NaCl-Ausscheidung durch den Koth mit in 
Betracht gezogen wird, etwa rund 20 gr NaCl mehr ausgeschieden 
als eingeführt. 

Als sich nach etwa 4 wöchentlichem Wohlbefinden eines Tages 
wieder heftige Kopfschmerzen einstellten, wurde eine nochmalige 
Untersuchung vorgenommen. 

Tabelle II. 


Datum 

Urin- 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

°/o 

des 

Urins 

Ge- 

sammt- 

NaCl 

des 

Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

p 2 0 5 

des 

Urins 

Bemerkungen 

14. II. 98 

3100 

1010 

0,60 

18,60 

11,41 

2,42 

Starke Kopfschmerzen. 

15. II. 

2520 

1011 

0,38 

9,58 

11,41 

1,36 


16. II. 

1610 

1011 

0,41 

6,60 

’ 

12,24 

i 

1,84 

Mässig starke Kopf¬ 
schmerzen. 

17.11. 

2410 

1010 

0,48 1 

11,57 

1 14,51 | 

2,55 

Leichte Kopfschmerzen. 

18. II. 

1990 

1009 

0,40 ] 

7,96 

13,001 

1,87 

Wohlbefinden. 

19. II. 

2200 

1011 

0,40 

8,80 ! 

10,51 1 

2,44 

ff 

20. II. 

3700 

1008 

0,30 

11,16 

10,51 ! 

2,57 

j j 

21. II. 

3110 i 

1010 

0,38 1 

11,82 

13,81 

2,99 

jf 

22. II. 

4020 

1009 

0,35 

14,07 

11,41 

3,70 

♦ j 

23. II. 

3820 

1010 

1 

0,42 

1 

16,04 

116,20 

11,41 

120,22 

4,39 



Auch hier konnte ein Zusammenhang zwischen Chlorretention 
und den urämischen Beschwerden nicht festgestellt werden. Am 
1. Tag der Beobachtungsperiode übertraf die Ausfuhr die Einfuhr 
bei sehr lebhaften Kopfschmerzen, an anderen Tagen blieb sie wieder 
etwas zurück. Im Ganzen waren aber Aus- und Einfuhr vollkommen 
gleich. Eine verminderte Ausscheidung des P 2 0 5 konnte gleichfalls 
nicht bemerkt werden, wenn man als Mittelzahlen 2—3,5 gr P 2 0 5 
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pro Tag bei gemischter Kost ansetzt. An einzelnen Tagen wurden 
sie nicht unbeträchtlich überstiegen. 

Patient verliess am 24. Februar das Krankenhaus, um am 
22. April wiederzukommen, als sich zu Hause wieder sehr lebhafte 
Kopfschmerzen und heftiges, Tage lang anhaltendes Erbrechen ein¬ 
stellte. Sofort w urde eine abermalige Harnuntersuchung vorgenommen. 


Tabelle III. 


Datum 

Urin- 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

°o 

des 

Urins 

Gesammt- 
NaCl des 
Urins 

i 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

Bemerkungen 

22. IV. 98 

3320 

1050 

0,58 

1 19.26 

11,32 

Sehr starke Kopfschmerzen 

23. IV. 

3720 

1009 

0,62 

23,06 

16,24 

i* jf 

24. IV. 

3910 

1009 

0.64 

25,02 

8,52 

Leichte Kopfschmerzen. 

25. IV. 

3790 

1010 

0,66 

25,01 

14,64 

Wohlbefinden. 

26. IV. 

3510 

1010 

0,72 

25,27 

14,64 

T? 

27. IV. 

3850 

1010 

0,74 

28,49 

114,64 

»* 





| 146,11 

! 80,00 



Hier übertraf die Ausfuhr des NaCl die Einfuhr bedeutend. 
Während der Procentgehalt des Urins an NaCl nur wenig höher 
war, wie in den beiden ersten Tabellen, wurde mit der sehr ge¬ 
steigerten Diurese eine so bedeutende Kochsalzausfuhr erzielt, dass 
diese in dem 6 tägigen Versuche die Einfuhr um rund 70 gr über¬ 
traf. Eine weitere Beobachtung dieses Falles war nicht möglich, 
da aus äusseren Gründen hier eine Unterbrechung stattfinden musste. 
Jedenfalls aber beweist diese Beobachtung, dass selbst in den Zeiten 
ausgesprochener urämischer Erscheinungen die Chlorretention im 
Organismus nicht nur nicht zunimmt, sondern sogar in das Gegen- 
theil Umschlägen kann. 

II. J. B., Maurer, 39 Jahre, Nephritis interstitial. chronica. Patient 
kommt wegen häufiger Kopfschmerzen und Schwindelanfälle in das 
Krankenhaus. Der Eiweissgehalt des Urins schwankt zwischen 1 und 
2 '/» °/oo- Oedeme bestehen nicht (s. Tabelle IV). 

Ohne dass Complicationen, w r elche das Resultat hätten beeinflussen 
können, vorhanden w r aren, zeigte auch dieser Fall ein vollkommenes 
Gleichgewicht zwischen Ein- und Ausfuhr, w r enn man noch einige 
wenige Gramm (etwa 12 mal 0,5) als mit dem Koth ausgeschieden 
berechnet und in Betracht zieht, dass Patient in den wenigen 
Tagen um 3 kgr zugenommen hat. Die anfängliche geringere Aus¬ 
scheidung entspricht der bei fast reiner Milch- und Semmeldiät ge¬ 
ringen Kochsalzeinfuhr. Eine Wechselbeziehung der Kochsalzaus¬ 
scheidung zu den urämischen Erscheinungen lässt sich nicht auffinden. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Heber die Ausscheidung der Chloride bei Nierenentzündung etc. (515 


Tabelle IV. 


Datum 

Urin- 

nienge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

01 

10 

des 

Urins 

Ge- 

sammt- 

NaCl 

des 

Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

P*0 5 

des 

Urins 

Bemerkungen 

10. XII. 5)7 

2110 

1009 

0,32 

6,75 

7,21 

1.81 

Leichte Kopfschmerzen und 








Schwindelgefühl. 

11. XII. 

2220 

1010 

0.37 

8,21 

7,21 

1.87 

Leichte Kopfschmerzen. 

12. XII. 

3050 

1009 

0,39 

11.89 

7,21 

1.98 

Heftige Kopfschmerzen. 

13. XII. 

2640 

1009 

0,38 

10,03 

11,60 

1,69 

Massig starke Kopfschmerzen. 

14. XII. 

2920 

1010 

0,39 

11.39 

11,60 

1.61 

Keine Kopfschmerzen. 

15. XII. 

2730 

1009 

0,38 

10.37 

18,52 

243 

Wohlbefinden. 

16. XII. 

3140 

1008 

0,48 

15.07 

18,52 

1,60 


17. XII. 

3110 

1009 

0.44 

; 13.68 

17.04. 

1.83 


18. XII. 

3290 

1010 

0,51 

; 16.78 

17,04 

1,35 

77 

19. XII. 

3760 

1009 

0,44 

16,54 

17.04 

2.03 


20.XII. 

2550 

1010 

0.40 

10,20 

11,30 

C68 


2i. xn. 

3390 ' 

1009 

0.39 

13,22 

11,30 

£41 

,, 


1 



144,13 

155.59 

| 



Die Wert he des täglich ausgeschiedenen P 2 0 5 hielten sich annähernd 
an der unteren Grenze der oben erwähnten Durchschnittszahlen. 


III. F. Sch., Tagelöhner, 51 Jahre, Nephritis interstitial. chronic. 
Die Klagen des Patienten, die ihn dem Krankenhause zufuhrten, be¬ 
standen in Schwindelgefühl und häufigen Schwindelantällen. Keine Oe¬ 
deme, Eiweissgehalt zwischen 2—4 0 00 schwankend. 

Tabelle V. 


Datum 

Urin- 

menge 

Specif. 

i 

wicht 

NaCl 

oi 

1 0 
des 
Urins 

Gesammt- 
NaCI des 
Urins. 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

P 2 0* 

des 

Urins 

Bemerkungen 

24. XII. 97 

8720 

1012 

0,43 

16,99 

13.12 

3.24 

Wohlbefinden. 

25. XII. 

3040 

1011 

0.34 

10,33 

13.12 

2,01 

Schwindelgefühl. 

26. XII. 

8810 

1009 

0.38 

14,48 

11,93 

2.40 

Schwindelgefühl. 

27. XII. 

3020 

1010 

0,37 

11,17 

11.93 

2.37 

Wohlbefinden. 

28. XII. 

2500 

1011 

0.38 

9.50 

11.93 

2.30 

t? 

29. XII. 

1850 

1013 

o.4N 

8,88 

13,14 

2,26 


30. XII. 

2300 

1010 

0,45 

10,35 

14.27 

2.02 


31. XII. 

1460 

1012 

i >.;>:> 

8,03 

11,92 

1.93 


3. I. 98 

1890 

1011 

0,45 

8.50 

11,92 

2.27 

tt 

4. I. 

2150 

1011 

0,46 

9.67 

14,26 

2,16 

tf 

5. I. 

3290 

1011 

0,48 

15.79 

14.26 

2,60 

M 

6. I. 

2880 

1010 

0,36 

10,37 

13,10 

1.93 

yy 

7. I. 

8100 

1009 

0.51 

15,81 

14>26 

2,20 


8. I. 

3610 

1009 

0-41 

14,80 

14,26 

2,27 

yt 

9. I. 

35341 

1009 

0,60 

17,65 

14.26 

2.01 

tt 

10. I. 

3850 

1008 

0,86 

13,86 

12.91 

2,04 


11. I. 

2744» 

1010 

0,43 

11,78 

12.91 

2,03 

11 

12. I. 

3830 

1009 

0,42 

13,99 

14,14 

2,50 

yt 

13. I. 

3520 1 

1009 

0,46 

16,29 

237.24 

14,14 

261,78 

2.4fi 


Auch 

dieser Fall 

zeigte eine den normalen Verhältnissen ent- 
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sprechende NaCl-Ausscheidung auch an den Tagen, wo Patient über 
urämischen Schwindel klagte. Bringt man etwa 9—10 gr (19 mal 
0,5) als mit dem Koth ausgeschieden in Anrechnung, so kamen sich 
Ein- und Ausfuhr so gut wie gleich. 

Auch die P. 2 0 5 -Ausscheidung zeigte normale Ziffern. 

IV. A. Z., Buchbinder, 43 Jahre, Nephritis interstitial. chronic. 
Kräftiger Mann, keine Oedeme. Kommt wegen Schmerzen im Kreuz, 
Schwindelgefühl und heftigen Kopfschmerzen zur Aufnahme. Der Ei¬ 
weis sgehalt schwankte zwischen 1 . 1 0 00 und Spuren. 

Tabelle VI. 


Datum 

Urin- 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

0 

0 

des 

Urins 

Ge- 

sammt- 

NaCl 

des 

Urins 

i" 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

j Pa o, 

, des 

| Urins 

1 

Bemerkungen 

23. XII. 98 

24. XII. 

25. XII. 

26. XII. 

27. XII. 

28. XII. 

29. XII. 

30. XII. 

31. XII. 

Ein» 

3010 

2640 

2160 

2700 

2510 

2900 

2760 

2210 

2700 

e läng 

1009 

1010 
1014 
1011 
1011 
1011 
1011 
1013 
1012 

ere U 

0,51 15,35 

0,41 1 10,82 
0,65 | 14,04 
0,55 1 14,85 
0,46 11,55 

0,53 1 15,37 
0,52 14,35 

0,81 17,90 

0,71 | 19,17 

133,40 

J 1 

ntersuchung 

13,19 
19,16 
18,72 
18,72 
16,51 
16,51 
i 16,51 
16,51 

1 18,73 

154,56 

konn 

2,77 

2,80 

4,67 

4.10 

4,16 

4,38 

4,69 

4,13 

4,05 

te in 

Leichte Kopfschmerzen. 

Wohlbefinden. 
Leichtes Schwindelgefiihl. 
Wohlbefinden." 

ii 

diesem Falle nicht vor- 


genommen werden, da Patient, der sich wieder vollkommen wohl 
fühlte, das Krankenhaus verliess. Im Ganzen war es zu einer etwa 
10 gr NaCl betragenden Chloridretention gekommen, doch zeigten 
sich die Schwankungen der täglichen Ausfuhr unabhängig von den 
urämischen Erscheinungen; so übertraf am ersten Tage, als noch 
Kopfschmerzen bestanden, die auch während der vorhergehenden 
Tage ausserhalb des Spitals sehr lebhaft gewesen waren, die Aus¬ 
fuhr die Einfuhr um über 2 gr, in anderen Tagen, wo das Verhält- 
niss ein umgekehrtes war, befand sich Patient vollkommen wohl. 
Will man aus der geringen Chloridretention während der Beob¬ 
achtungszeit, in der Patient 2 kgr an Körpergewicht zunahm, über¬ 
haupt einen Schluss ziehen, so könnte es nur der sein, dass eine 
NaCl-Aufspeicherung stattfinden kann, obwohl sich das Befinden 
andauernd bessert. — Die P.,0 5 -Ausscheidung überstieg an den 
meisten Tagen die Norm. 

V. J. B., Knecht, 39 Jahre, Nephritis interstitial. chronic. Dieser 
Patient litt nicht an urämischen Symptomen, sondern kam wegen Oedemen 
der Unterschenkel und des Scrotums in das Krankenhaus. Der Eiweiss¬ 
gehalt betrug 1 ’, 0 „„ bis Spuren. 
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Tabelle VII. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

°/o 

des 

Urins 

Gesammt- 
NaCl des 
Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

p*0 5 

des 

Urins 

Bemerkungen 

26. m. 98 

2610 

1011 

0,60 

15,66 

12,21 

3,58 

Wohlbefinden. 

26. III. 

2320 

1013 

0.60 

13,92 

12,21 

3,67 


27. III. 

1950 

1014 

0,74 

14,43 

12,21 

3,82 


28. HI. 

3620 

1011 

0,66 

23,89 

15,45 

4,49 


29. III. 

1650 

1019 

0,99 

16,33 

15,45 

3,70 


30. HI. 

1940 

1019 

1,47 

28,51 

15,45 

2,74 


31. HI. 

1950 

1018 

1,35 

26,32 

18,48 

2,11 


l.IV. 

2120 

1019 

1.31 

27,77 

18,76 

2,93 


2. IV. 

1620 

1020 

1,32 

21,38 

18,48 

2,27 


4. IV. 

1670 

1021 

1,30 

21,71 

19,01 

3,37 


5. IV. 

2310 

1019 

1,36 

31.42 

18,48 

3.83 

m f 

6. IV. 

1760 

1019 

1,48 

26,05 

20,13 

2,43 


7. IV. 

1570 

1 1021 

1,34 

21,04 

20,13 

2.97 

T» 

8. IV. 

1350 

| 1023 

1,24 

16,74 

19,56 

3;97 


9. IV. 

1510 

i 1021 

1,22 

18.42 

19,56 

3,81 

•y 

10. IV. 

2250 

! 1019 

1,02 

22^95 

19,56 

4,81 

• y 

11. IV. 

2110 

! 1018 

1,09 

23,00 

17,22 

4,14 


12. IV. 

2010 

I 1017 

1,04 

20,90 

17,22 

3,74 


13. IV. 

1830 

i 1016 

0,78 

14,27 

14,56 

2,98 


14. IV. 

2010 

; 1015 

0,73 

14,67 

14,56 

3,52 


15. IV. 

1860 

I 1015 

0,62 

11,53 

13,54 

3,25 


16. IV. 

1970 

i 1015 

0,67 

13.20 

13.54 

3.21 

j» 

17. IV. 

2100 

1013 

0,67 

14,07 

12,86 

2,94 


18. IV. 

2990 

1014 

0,62 

18,54 

12,86 

4.10 

f • 





| 476,72 

| 391,49 




In den ersten beiden Tagen nach der Aufnahme war die TJrinmenge 
sehr reichlich (4000, 5600) mit niedrigem specifischem Gewicht (1005). 
Doch sank die Harnmenge bald und das specifische Gewicht stieg. Im 
Urin fanden sich spärliche granulirte Cylinder. Pulscurve, klappender 
II. Aortenton und leicht hebender Spitzenstoss sprachen gleichfalls für 
eine interstitielle Nephritis. 

Sehr bemerkenswert!! war hier eine beträchtliche Steigerung 
der Kochsalzausfuhr gegenüber der Einnahme. Obwohl es sich nur 
um geringe Oedeme handelte, deren Schwund die NaCl-Ausfuhr 
nicht merklich steigern konnte (auch das Körpergewicht sank nur 
von 66 auf 65,3 kgr), übertraf hier, die Kothausscheidung mit in 
Betracht gezogen, die Ausscheidung die Einfuhr um fast 100 gr. 
Welche Deutung diesem auffallenden Befunde zukommt, ist mit 
Sicherheit nicht zu sagen. Eine Blutuntersuchung habe ich nicht 
vorgenommen, ein Kalipräparat, von denen Bunge nachgewiesen 
hat, dass sie die NaCl-Ausfuhr steigere, hat Patient nicht bekommen. 
Auch die tägliche Urinmenge war während der Untersuchungszeit 
keine ungewöhnlich hohe, so dass der Fall auch keine Analogie in 
dem Diabetes mellitus und insipidus findet, wo oft grosse Koch- 
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salzmengen mit dem reichlich gelassenen Harne aus dem Körper 
ausgefiihrt werden. 

Jedenfalls aber beweist diese Beobachtung, dass es nichts weniger 
wie eine Eigentümlichkeit der Schrumpfniere ist, für Chloride eine 
verminderte Durchlässigkeit zu besitzen. — Die P a O ä -Ausscheidung 
war nicht in dem Grade wie die des NaCl gesteigert, sondern hielt 
sich in mittleren Grenzen, wenn sie auch an einzelnen Tagen diese 
überstieg. 

Dass es andererseits zu einer beträchtlichen Chlorretention 
kommen kann, ohne dass urämische Erscheinungen auftreten, beweist 
der folgende Fall. 

VI. Frau B. P., 31 Jahre. Patientin leidet seit 5 Jahren an einer 
bereits früher ärztlicherseits festgestellten Nierenerkrankung, die wieder¬ 
holt zu Oedemen der Extremitäten geführt hat. Seit etwa 12 Wochen 
klagt sie über Schmerzen in einem Gibbus, der sich am XI. und XII. 

Tabelle VIII. 


Datum 

Urin- 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

0 ' 

0 

des 

Urins 

Gesammt- 
NaCl des 
Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

p*o R 

des 

Urins 

Bemerkungen 

30. 

I. 98 

1280 

1019 

0,78 

9,98 

7,42 

1,65 

Wohlbefinden. 

31. 

I. 

950 

1015 

0,58 

5,51 

7,42 

1,12 

jj 

1 . 

II. 

1140 

1016 

0.67 

7,64 

7,42 

1,38 

?• 

2 . 

II. 

1230 

1015 

0,60 

7,38 

10,40 

1,11 


3. 

II. 

1220 

1014 

0,52 

6,34 

11,20 

1,20 


4. 

II. 

1500 

1014 

0.58 

8,70 

11,20 

1,60 

,, 

5. 

II. 

1250 

1012 

0*54 

6,75 

10,40 

1,14 


6 . 

II. 

1010 

1013 

o;65 

6,56 

12,53 

11,50 

1,02 


7. 

II. 

1210 

1014 

0,68 

8,23 

1,28 


8. 

II. 

1080 

1015 

0,68 

7,34 

13,40 

1,38 

♦) 

9. 

II. 

1110 

1015 

0,56 

6.22 

10,40 

1,12 


10 . 

II. 

1280 

1015 

0,58 

7;42 

13,40 

1,36 

Nachtschweiss. 

11 . 

II. 

1440 

1015 

0,56 

8,06 

12,53 

1,48 

Wohlbefinden. 

14. 

II. 

1010 

1016 

0,58 

5.86 

13,40 

1,29 

Wohlbefinden. 

15. 

II. 

1040 

1017 

0,67 

6,97 

13,40 

1,49 

Nachtschweiss. 

16. 

II. 

1150 

1015 

0,68 

7.82 

10,40 

1,35 

i? 

17. 

II. 

1220 

1014 

0,64 

7;si 

10,40 

1,32 

Wohlbefinden. 

18. 

II. 

770 

| 1016 

0.66 

5,09 

12,82 

1,05 

?? 

19. 

II. 

1560 

1 1014 

0,69 

10,61 

13,40 

1,75 

JT 

20 . 

II. 

720 

l 1018 

0,67 

4,82 

12,82 

1,10 


21 . 

II. 

920 

i 1018 

0,75 

6,90 

10,40 

1,25 

7) 

22 . 

II. 

1220 

1016 

0,77 

9.39 

13,40 

1,45 


23. 

II. 

1010 

1016 

0,76 

7,68 

13,40 

1,19 

>» 

24. 

II. 

840 

1016 

0,70 

5.88 

10,40 

1,22 

J? 

25. 

II. 

1010 

1016 

0.72 

7.27 

13,40 

1,26 

J 1 

26. 

II. 

980 

1018 

0,64 

6,27 

7,44 

1,21 

38,4° Fieber. Nacht¬ 
schweiss. 

27. 

II. 

840 

1014 

0,48 

4,03 

13,40 

1,02 

38,0° Fieber. 

28. 

II. 

1020 

1 1015 

0,56 

5,71 

10,40 

1,38 

37,8 o „ 

1. 

III. 

1180 

1016 

0.72 | 

1 8,50 

13,40 

1,42 

37,9° 

2 . 

III. 

870 

1015 

0,60 | 

i 

5,22 

211,96 

10,40 
| 341,90 

1,09 

Wohlbefinden. 
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Brustwirbel zu dieser Zeit bildete. Ausserdem rechtsseitige Ischias und 
rechtsseitiger leichter Spitzenkatarrh. In dem sehr geringen Auswurf 
konnten keine Tuberkelbacillen nachgewiesen werden, dagegen erwies 
sich ein während des Spitalaufenthaltes auftretendes rechtsseitiges seröses 
Pleuraexsudat bei der Uebertragung auf ein Meerschweinchen als tuber¬ 
kulöser Natur. An den Knöcheln bestanden leichte Oedeme, der Eiweiss¬ 
gehalt des Urins betrug in den ersten Tagen 12—6 °/ 00 , später 3—4° 00 , 
im Harnsedimente fanden sich reichliche hyaline und Epitheleylinder 
und Nierenepithelien. Diagnose: Nephritis parenchymatös, chronic. Tuber¬ 
culosis apic. pulm. dextr. Pleuritis serös, dextr. tuberculos. Tuber¬ 
culosis vertebr. dorsal. XI et XII. Ischias neurotic. dextr. (s. Tabelle VIII). 

Da hier keine Durchfälle vorhanden waren, der Stuhl sogar 
sehr träge, nennenswerthe Oedeme fehlten und die mit dem Pleura¬ 
exsudat retinirte NaCl-Menge gering ist gegenüber der im Ganzen 
zurückbehaltenen Summe, so beweist dieser Fall einer chronischen 
parenchymatösen Nephritis, dass es zu beträchtlicher NaCl-Auf- 
speicherung ohne die geringsten urämischen Symptome kommen kann. 
Auch die zeitweise aufgetretenen nächtlichen Schweisse ändern an 
dem Hauptresultate dieser Untersuchungsreihe wenig. 

Die P 2 0 6 -Ausscheidung hielt sich an allen Tagen unter 2,0 gr, 
die höchste Tagesmenge betrug 1,75 gr und es stellen diese Zahlen 
in Anbetracht des an Milch und Eiern reichlich gewesenen Speise¬ 
zettels der Patientin eine beträchtliche Herabsetzung der Aus¬ 
scheidungsgrösse dar. 

Die beiden letzten Untersuchungen betrafen zwei Fälle von 
acuter hämorrhagischer Nephritis und es kam mir darauf an zu 
prüfen, ob die acut erkrankte Niere in ihrem Durchlässigkeits¬ 
vermögen gegenüber den Chloriden geschädigt sei, da sich bei ihr 
ja so häufig die Zeichen der Urämie einstellen. 

VII. Fr. R., Schmied, 20 Jahre. Patient erkrankte 3 Tage vor 
seiner Aufnahme an einer leichten Rachendiphtherie, die bei dem Eintritt 
in das Krankenhaus bacteriologisch festgestellt wurde. Zugleich stellte 
sich eine acute hämorrhagische Nephritis ein. Bei der Aufnahme war 
das Gesicht gedunsen, im Verlaufe der Beobachtungszeit entwickelte sich 
auf beiden Seiten ein ca. 3 fingerbreite Dämpfung gebender Hydro- 
thorax. Sonstige Oedeme fehlten. Im Urin reichlich Blut, Blutcylinder, 
Eiweiss 2— 1 2 " 00 (s. Tabelle IX). 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, wie die während des Fiebers 
eingetretene Chlorretention, von der noch der 1. Untersuchungstag 
Zeugniss ablegt, in den fieberfreien Tagen zunächst wieder aus¬ 
geglichen wird. Vom 23.-28. Februar übersteigt die Ausfuhr die 
Zufuhr um mehr wie das Doppelte, dann treten in den folgenden 
Tagen annähernd gleiche Aus- und Einfuhrverhältnisse ein. Nur 
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Tabelle IX. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

1 NaCl 
0 / 

‘0 

des 

Urins 

Ge- 

sammt- 

NaCldes 

Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

P*0 8 

des 

Urins 

Bemerkungen. 

22. I. 98 

790 

1017 

0,50 

3,95 

7,80 

1,12 

Tags vorher noch 38,6° 

23. I. 

1230 

1017 

1,00 

12,26 

7,80 

2,21 

Kein Fieber mehr. 

24. I. 

1380 

1016 

1,06 

14,63 

6,70 

2,57 

Wohlbefinden. 

25. I. 

1710 

1014 

1,10 

18,81 

7,60 

3,35 

i n 

26. I. 

1940 

1011 

1,00 

19,40 

8,10 

2,54 


27. I. 

2530 

1010 

0,86 

21,76 

8,40 

4,30 

?• 

28. I. 

2060 

1011 

0,60 

12,36 | 

8,40 

3,60 

V 

29. I. 

1950 

1011 

0,60 

11,70 

13,14 

2.83 


30. I. 

2470 

1011 

0,54 

13,34 

13,14 

! 3;oi 

*’ 

31. I. 

2000 

1011 

0,53 

11,60 

11,60 

2,38 

11 

1. II. 

2050 

1010 

0,54 

11.07 

13,14 

2,21 

11 

2. II. 

2370 

1011 

0,52 

0,50 

12,32 

11,30 

3,15 

Beiderseitiger Hydrothorax 

3. II. 

1420 

1011 

7,10 

13*14 

2,71 

mässigen Grades. 

4. II. 

1860 

1011 

0,63 

11,72 

13,14 

2,71 

5. II. 

1900 

1011 

0,44 

8,36 

13,14 

i 2,79 


6 . 11. 

1900 

1011 

0,44 

8,36 

198,74 

13,14 

1169,68 

1 3,27 



die letzten beiden Tage zeigen wieder ein Sinken der Harnchloride. 
Die Hauptmenge des ausgeschiedenen plus fällt indessen auf die 
ersten Tage nach dem Fieber und diese Thatsache beweist, dass 
selbst die acut schwer erkrankte Niere im Stande ist, die nach dem 
Fieber gewissermaassen physiologischerweise eintretende Regulirung 
des NaCl-Stoffwechsels vorzunehmen. Nach einer 8 tägigen Unter¬ 
brechung nahm ich die Untersuchung nochmals auf. 

Tabelle X. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Specif. 

| Ge¬ 
wicht 

NaCl 

0; 

des 

Urins 

Ge- 

sammt- 
NaCldes 
| Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

U 2 O ft 
des 
j Urins 

14. n. 

1740 

1011 

0,53 

9,22 

10,80 

2,38 

15. II. 

1850 

1011 

0,52 

9,62 

10,80' 

2,89 

16 . n. 

1480 

1011 

0,51 

7,55 

10,80 • 

2,46 

17. II. 

2110 

1010 

0,54 

11,39 

10,80 

3.12 

18 . n. 

1580 

1010 

0,48 

7,58 

10,80! 

2:42 

19. II. 

1620 1 

1010 

0,55 

8,91 

10.80 

2;37 

20. II. 

2090 

1010 

0.57 

11,91 

10,80 

3,03 

21. II. 

1400 

1010 

0,53 

7,42 

10.80 

1,89 

22. II. 

1030 

1010 

0,57 

5,87 

10.80 

1,28 

23. II. 

1690 

1011 

0,58 

9,80 

10,80 

2,67 

24. II. 

1190 

1011 

0,50 

5,95 

10,80 

: 1.99 

25. II. 

1550 

1011 

0.50 

7,75 

10,80 

2,85 

26. II. 

1710 

1011 

0,49 

8,38 

| 10,80 

1 2,74 




1 

1 

111,35 

1140,40 

1 


Bemerkungen 


Während dieser Untersuchungsperiode war es zu einer massig 
starken Chloridereteution gekommen, die, noch einige Gramm NaCl 
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als mit dem Kothe ausgeschieden hinzugerechnet, etwa 22 gr NaCl 
betrug. Zum Theil war diese Retention durch den sich ent¬ 
wickelnden Hydrothorax bedingt, der Rest war so gering, dass er 
einen Schluss nicht gestattet. Die weitere Beobachtung wurde 
durch den Austritt des Patienten unterbrochen. Die P 2 0 5 -Aus- 
scheidung entsprach in beiden Untersuchungsperioden normalen Ver¬ 
hältnissen. 

VIII. H. R., 29 Jahre, Magaziner. Patient erkrankte im An¬ 
schluss an einen rechtsseitigen Tonsillarabscess, der bei der Aufnahme 
fast geheilt war, an acuter hämorrhagischer Nephritis, zu der sich ein 
unter leichtem Fieber verlaufendes Gesichts- und Kopferysipel gesellte. 
Im Urin fand sich viel Blut, Blutcylinder, Nierenepithelien; Eiweiss¬ 
gehalt betrug 6— H / 4 °/ 00 . Gesicht und Fussrücken in massigem Grade 
ödematös. 

Tabelle XI. 


Datum 

Urin¬ 

menge 

Specif. 

Ge¬ 

wicht 

NaCl 

0/ 

'0 

des 

Urins 

Ge- 

samrat- 

NaCldes 

Urins 

Einge¬ 

führtes 

NaCl 

P.O & 

des 

Urins 

Bemerkungen 

31. III. 

1790 

1013 

0.17 

3,04 

0,70 

1,18 

Fieber 38,2«. 

1. IV. 

17(50 

1013 

0,20 

3,52 

5,20 

0,95 

Fieber 38,2°. 2 dünne Stühle. 

2. IV. 

1400 

1011 

0,13 

1,82 

4,20 

0,43 

Fieber 38,5°. 6 dünne Stühle. 

3. IV. 

690 

1010 

0,12 

0,71 

5,20 

0,19 

4 dünne Stühle. 

4. IV. 

1350 

1010 

0.16 

2,16 

3,20 

0,61 

4 

5. IV. 

1420 

1009 

0,15 

2,13 

5,00 

0,75 

7 ” " 

6. IV. 

1310 

1010 

0,17 

2,33 

4,00 

0,56 

5 n 

7. IV. 

1520 

1010 

0,20 

3,04 

6,00 

0,50 

Erbrechen. 

8. IV. 

1420 

1010 

0,25 

3,55 

6,00 

0,53 

1 halbfester Stuhl. 

9 IV. 

1980 

1010 

0,27 

4,35 

6,00 

0,81 

1 dünner Stuhl. 

10. IV. 

1870 

1010 

0,32 

5,98 

6,00 

0,95 

i „ * 

11. IV. 

1500 

1010 

0,34 

5,10 

6,00 

0,97 

2 halbfeste Stühle. 

12. IV. 

1750 

1010 

0.28 

4,90 

5,00 

1,10 

1 dünner Stuhl. 

14. IV. 

1410 

1010 

0,40 

5,64 

7,22 

0,78 

2 feste Stühle. 

15. IV. 

2020 

1010 

i 0,32 

6,46 

6,53 

1,23 

1 fester Stuhl. 

16. IV. 

1050 

1010 

0,30 

4,95 

6,24 

1,11 

1 n 

17. IV. 

2210 

11)1(1 

0,37 

8,18 

6,53 

1,30 

2 dünne Stühle. 

18. IV. 

1810 

1010 

0,37 

6,70 

6,53 

1,18 

Erbrechen. 3 dünne Stühle. 

19. IV. 

1950 

1009 

0,33 

6,43 

7.10 

1,36 


20. IV. 

1810 

1009 

! 0,37 

6,70 

7,32 


4 dünne Stühle. 

21. IV. 

1980 

1009 

0,35 

6,93 

7,32 


Erbrechen. 3 dünne Stühle. 

22. IV. 

1870 

1010 

0,86 

6,73 

7.32 



23. IV. 

1910 

1009 

0.38 

7,26 

6.35 



24 IV 

1220 

1010 

0,37 

4,51 

(i;96 


2 dünne Stühle. 

25. IV. 

2010 

ln< )9 

0,40 

8,04 



2 „ 

26. IV. 

I960 

1010 

0,44 

8,62 

9,85 


71 “ 

27. IV. 

1890 

1 1010 

0.42 

7.94 

10.15 


2 dünne Stühle. 

28. IV. 

1910 

1010 

0,44 

8,40 

9,86 



29. IV. 

1900 

1010 

0.49 

9.60 

10 1.7 



30. IV. 

2210 

1009 

0,46 

10.17 

10,15 







165,89 

197,02 




Dieser Fall ist um deswillen nicht ganz einwandsfrei, weil an 


einzelnen Tagen reichlich Durchfall auftrat, eine Untersuchung der 

Deutsch«» Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. tO 
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Fäces auf ihren Chloridegehalt aber nicht stattfand. An einzelnen 
Tagen trat auch Erbrechen ein, das indessen nie mehr wie ca. 
100 ccm betrug. Eine genaue Bilanz lässt sich deshalb hier nicht 
ziehen. Immerhin zeigt die Tabelle, dass in der zweiten Hälfte der 
Beobachtungszeit, als die diarrhoischen Stuhlentleerungen weniger 
reichlich mehr auftraten, die Nieren aber nach dem reichlichen 
Blut- und Cylindergehalt des Sedimentes zu schliessen noch schwer 
erkrankt waren, ein fast vollkommenes Gleichgewicht zwischen Ein- 
und Ausfuhr erreicht war, eine herabgesetzte Durchlässigkeit der 
Niere fiir Chloride also nicht vorhanden war. Ob das vereinzelte 
Erbrechen als ein urämisches Symptom aufgefasst werden soll, lasse 
ich dahingestellt, da andere Anzeichen hierfür fehlten. Wollte man 
es aber als solches betrachten, so spräche es gleichfalls gegen die 
Bohne’sche Hypothese, da es auch zu einer Zeit beobachtet wurde, 
wo die Ausfuhr nicht hinter der Einnahme zurückblieb. 

Die P s 0 6 -Ausscheidung blieb im Anfangsstadium der Krankheit 
weit hinter der Norm zurück, betrug hier oft nur wenige Zehntel 
eines Grammes und begann erst zu steigen, als die Durchfalle nach- 
liessen. Da eine Untersuchung des Kothes auf seinen P-Gehalt 
nicht ausgeführt wurde, auch die Kost keine P-reiche war, soll auf 
diese Thatsache kein Gewicht gelegt werden. 

Fassen wir die Ergebnisse vorstehender Untersuchungen noch¬ 
mals kurz zusammen: 

1. Der von Bohne behauptete Zusammenhang zwischen der 
Retention von Chloriden im Organismus und dem Auftreten urämisch- 
comatöser Zustände ist unbewiesen, denn die von ihm angeführten 
Fälle sind nicht einwandsfrei und die Resultate seiner Thierversuche 
lassen sich nicht ohne Weiteres auf den Menschen übertragen. 

2. Auf Grund der Thierversuche Hesse sich nur von einer sehr 
beträchtlichen Anhäufung von Chloriden im Körper vielleicht ein 
Zusammenhang zwischen dieser und dem Zustandekommen urämischer 
Erscheinungen erwarten. Doch auch diese Annahme ist unbe¬ 
gründet, denn 

3. in vier willkürlich gewählten Fällen von Nephritis inter- 
stitial. chronic., die ausgesprochen urämische Symptome darboten, 
konnte ein solcher Zusammenhang nicht festgestellt werden. Meist 
entsprachen sich Ein- und Ausfuhr in längeren Untersuchungs¬ 
perioden vollständig, einmal fand sogar bei sehr lebhaften urämischen 
Beschwerden eine gesteigerte Chlorausscheidung statt 

4. Die Schrumpfniere an sich besitzt keine verminderte Durch- 
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lässigkeit für Chloride, wie eine solche mit bedeutend gesteigerter 
Kochsalzausscheidung beweist. 

5. Es kann bei chronischer Nephritis zu beträchtlicher Chlor¬ 
retention kommen, ohne dass urämische Symptome auftreten. 

6. Auch die acut erkrankte Niere büsst nichts an ihrem Durch¬ 
lässigkeitsvermögen für Chloride ein, wie das zwei Fälle von schwerer 
hämorrhagischer Nephritis beweisen. 

7. Eine wesentliche Aenderung des P 2 0 5 -Stoffwechsels, der 
wegen seines Zusammenhanges mit den Kalisalzen von Interesse ist, 
ist in den meisten Fällen nicht zu verzeichnen. Meist zeigte die 
P 2 0 6 -Ausscheidung normale Zahlen, einmal war sie herabgesetzt, 
einmal gesteigert. 


40* 
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Die mechanische Behandlung der Oedeme bei Herz¬ 
krankheiten. r ) 

Von 

Dr. Alexander Borgherini. 

Aus der Königlichen Universität zu Padua. 

Im Februar 1896 kam ein Herzkranker von 35 Jahren unter 
folgenden Verhältnissen*) in meine Abtheilung: 

Erhöhte Temperatur (39,5 0 C—40 " C) mit Frösteln eintretend; 
frequenter rhythmischer leerer Puls (94 —104), Respiration 32—36; um¬ 
fangreiche Oedeme an den unteren Extremitäten, welche bis zur Hälfte 
des Rumpfes emporstiegen; Ascites; gangränöses Erysipel, welches sich 
von den beiden Waden bis zur halben Höhe der Unterschenkel ausdehnte 
und auf Anwendung vonCantharidenpflastern zurückzuführen war; spär¬ 
liche Hamabsonderung; starke Leber- und Lungenstauung; Delirium. 

Es handelte sich um eine Insufficienz der Semilunarklappen der 
Aorta, bei der sich durch Umstände, die sich aus der besonderen 
Form des Fehlers ergaben, die Oedeme zu bedeutendem Grade ent¬ 
wickelt hatten. Die allgemeinen Körperverhältnisse des Kranken 
hatten sich unter dem Hinzutritt der septicämischen Infection schnell 
verschlechtert. 

Ich suchte zunächst auf das Herz mit den üblichen Mitteln 
hinzuwirken, aber dasselbe reagirte nicht auf dieselben; ich provo- 
cirte zweimal eine starke Ableitung auf die Därme, aber ohne 
Erfolg; die Nierenfunctionen besserten sich unter dem Gebrauch 
der Diuretica nicht; das Erysipel schritt auf beiden unteren Extremi¬ 
täten fort und der Zustand des Kranken wurde bedrohlich. 

Nun entschloss ich mich zur mechanischen Behandlung der 
Oedeme, indem ich unterhalb der erysipelatösen Gegend an beiden 

1) Während der Correctur dieser Zeilen wurde ich auf eine klinische Vor¬ 
lesung des Herrn Professor Bozzolo aus Turin freundlichst aufmerksam ge¬ 
macht , welche in den Nummern vom 4. und 15. April 1893 der „Terapia clinica“ er¬ 
schienen ist, und in welcher der berühmte Kliniker anlässlich der Besprechung der 
Kuren bei Hydrops und bei Oedemen infolge nicht compensirter Herzfehler ähn¬ 
liche Gesichtspunkte aufstellt, als ich es gethan habe. 

2) Die Geschichte dieses sowie des ersten weiter unten erwähnten Falles 
finden sich eingehend in einer Arbeit von mir besprochen, welche im Deutschen 
Archiv f. klin. Med., Bd. 60 unter dem Titel „Ueber das Verhalten der rück¬ 
läufigen Welle bei Insufficienz der Semilunarklappen der Aorta“-erschien. 
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Beinen vier Einschnitte ausiührte, tief genug, um die Haut bis 
zum TJnterhautbindegewebe zu durchtrennen. 

Ton der in Anwendung gebrachten Methode werde ich weiter 
unten berichten. 

Hier will ich nur erwähnen, dass 3 Tage nach derartiger Be¬ 
handlung folgendes Ergebniss sich darbot: Apyrexie; Stillstand des 
Erysipels; ausgiebige Rückbildung der Oedeme und des Ascites, 
welche bald gänzlich verschwanden; Urin 2000 ccm; Puls 72, ge¬ 
spannter; Athmung 26. 

Der Patient erholte sich in seinem Allgemeinbefinden mehr und 
mehr, konnte sich vom Bett erheben und hatte für die Dauer von 
zwei Monaten ein relativ gutes Dasein; aber innerhalb dieser Zeit 
bildete sich an der rechten Hand als Folge eines Panaritium periun- 
guale des Daumens eine Phlegmone; mit derselben verschlimmerten 
sich die Herzverhältnisse und der Patient starb 26 Tage nach 
Eintritt dieser Complication. 

Der Erfolg, den ich bei diesem ersten Falle mit der mechanischen 
Behandlung der auf Herzstörungen zurückzuführenden Oedeme er¬ 
hielt, spornte mich an, diese Kur auch in 3 anderen Fällen anzu- 
rathen beziehungsweise selbst anzuwenden und in allen dreien war, 
wie aus deren weiter unten in Kürze gegebenen Berichten zu er¬ 
sehen ist, der Erfolg ein sehr befriedigender. 

Im Verlaufe der Herzkrankheiten können Umstände eintreten, 
bei denen die Oedeme stetig zunehmen, die Urinabsonderung sich 
vermindert und das Herz auf die Action der Herztonica nicht mehr 
antwortet, jede andere therapeutische Anwendung als unwirksam 
sich erweist und der letale Ausgang unmittelbar bevorstehend er¬ 
scheint. Häufig äussert sich das therapeutische Bestreben alsdann 
in Uebertreibungen und Unbedachtsamkeiten und die Herzfunction 
scheint unter dem übertriebenen Gebrauch der Herzmittel immer 
mehr zurückzugehen. 

In solchen Zuständen, wo es scheinen möchte, dass die ärztliche 
Kunst alle ihre Hülfsquellen erschöpft habe, kann die mechanische 
Behandlung der Oedeme noch grosse Dienste leisten. 

Diese Kurmethode die ich richtiger chirurgische Behandlung 
nennen möchte, besteht in der Hauptsache in der Fortschaffung der 
Oedeme auf operativem Wege. 

Die Idee, die Nierenfunctionen bei der Abscheidung der grossen 
subcutanen Flüssigkeitsansammlungen mittelst äusserer Operationen 
zu unterstützen, besteht in der medicinischen Praxis seit alten Zeiten. 
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Einst wurde zu diesem Zwecke der Gebrauch ausgedehnter Blasen¬ 
pflaster auf die ödematöse Haut oder die capillare Punktion ange- 
rathen; Traube hatte die Anwendung ausgedehnter und zahl¬ 
reicher Einritzungen in die Haut vorgeschlagen, die auch das 
Unterhautbindegewebe treffen sollten. 

Jeder kennt die grossen Gefahren, die den Verwundungen auf 
einer ödematösen Haut drohen; aus diesem Grunde kamen diese Hilfs¬ 
mittel in Verfall und mit ihnen wurde auch das therapeutische 
Princip selbst verurtheilt. 

Mit den Reformen, die die Neuzeit in die Chirurgie einführte, 
stand auch jenes Princip wieder auf und ich glaube nicht zu irren, 
wenn ich sage, dass ihm in der Zukunft ein besseres Loos beschieden 
sein wird. 

Im Schutz der Antisepsis schlug Southey vor, in* der 
Haut ödematöser Stellen dauernd kleine Troikart - Canülen (Sou- 
thev’sche Canüle) behufs subcutaner Drainirung zu belassen, welche 
an ihrem äusseren Ende mit einem kleinen Gummirohr ver¬ 
sehen sind. Zu gleichem Zwecke wurde auch die feine Nadel der 
Pravaz’schen Spritze angewandt. Curschmann gebrauchte 
eine mehr flache, mit scharfer, doppelschneidiger Lancette ver¬ 
sehene Canüle, an der sich ein langer Schlauch befand, welcher 
bis in einen am Fusse des Bettes befindlichen, mit Salzwasser ge¬ 
füllten Behälter leitete. Straub machte Einschnitte in die Haut, 
die er mit einem Glastrichter bedeckte, von dem aus er die 
Flüssigkeit ebenfalls mittelst eines Gummischlauches bis zum 
Fusse des Bettes führte. Gerhardt brachte die Methode dfer Ein¬ 
ritzungen wieder zu Ehren, wie sie von Traube vorgeschlagen 
war, und zuletzt schlug H. Ewald wieder die Drainage vor, welche 
bis in die Muskelmassen einzuführen ist (Massendrainage). 

Die Wahl der Methode hat bei der chirurgischen Behandlung 
der Oedeme eine grosse Bedeutung für das gute Gelingen der Opera¬ 
tion und es ist klar, dass unter denselben diejenige den Vorzug ver¬ 
dient, welche am leichtesten anzuwenden ist und den Kranken eine 
grössere Belästigung erspart, sowie die operirte Stelle vor jeder über¬ 
flüssigen Reizung schützt. Denn trotz der sorglichsten Antisepsis hat 
es sich in der Praxis gezeigt, dass im ödematösen Gewebe die per¬ 
manente Anwesenheit von Stiletts oder Metallcanülen zu hyperämi- 
schen Zuständen führt und in den Wunden leicht Eiterungsprocesse 
hervorruft. 

Aus diesen Erwägungen stellt sich die von Gerhardt von 
Neuem vorgeschlagene Traube’ sehe Methode als die einfachste in 
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der Anwendung dar; sie ist zugleich die sicherste gegen die Haut¬ 
reizung und gegeu die Gefahr der Einführung von Infectionsstoffen; 
daher habe ich mich ihr zugewendet. 

Ihre leichte Anwendbarkeit macht sie Jedermann zugänglich; sie 
ist auch in der bescheidensten Privatpraxis möglich, wo ich sie in einem 
Falle auf meinen Rath hin mit Glück angewendet sehen konnte. 

Das Resultat beruht in der Hauptsache in einer gut vorbereiteten 
und ebenso durchgeführten Antisepsis. Ich führte dieselbe in fol¬ 
gender Weise durch: 

Nachdem eine Waschung der unteren Gliedmaassen, wie sie für 
jede andere chirurgische Operation erfolgt, vorausgegangen ist, 
macht man 4 Einschnitte per Glied, einen an jeder Seite der Malle- 
olen und zwei an den Waden der Beine. Sie sollen 2—3 cm lang 
sein und bis zum Unterhautzellgewebe reichen. Man bedeckt die 
Wunden mit aseptischer Gaze und das ganze Glied mit reiner asep¬ 
tischer Baumwolle, über die man einen Streifen Pergament deckt, 
derart, dass ein kleiner Raum an der Ferse unbedeckt bleibt, und 
dann applicirt man den das Ganze zusammenhaltenden Verband. 

Der Patient nimmt die ihm am meisten zusagende Lage ein. 
Gewöhnlich setzen sich meine Patienten auf den Bettrand, den Rumpf 
so viel als möglich nach rückwärts gelehnt, mit den Füssen auf 
einen hohen Schemel, der in einem grossen Becken aufgestellt ist. 

Die Flüssigkeit läuft von der Ferse ab, auf die ich meist 
ein leicht auszwechselndes kleines Kissen von antiseptischer Baum¬ 
wolle legen lasse. Die nach aussen drängende Flüssigkeit ver¬ 
hindert die Durchwanderung von Keimen durch die dicke Schicht 
von Baumwolle, die den Hacken umgibt. 

Der ganze Verband wird alle 24 Stunden einmal und immer 
mit den grössten antiseptischen Oautelen gewechselt. 

Nach dem Verschwinden des Oedems — in meinen Fällen 
zwischen dem 12. und 18. Tage — heilen die Wunden schnell; es ge¬ 
nügt hierzu, dass die Glieder für etliche Tage in horizontaler 
Position erhalten werden und die Wunden die gebräuchliche Be¬ 
handlung erfahren. 

Die Oedeme der Herzkranken, stellen — sobald sie einen 
gewissen Grad erreicht haben — für sich selbst eine Ursache der 
Verschlimmerung in der Function des Herzens dar. Sie wirken 
in mechanischer Weise ungünstig auf das Herz, indem sie den 
peripheren Kreislauf hemmen und so den Widerstand beträchtlich 
erhöhen, den das Herz in seiner Thätigkeit zu überwinden hat. 

Aber sie wirken auf den Gesammtorganismus und speciell auf 
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das Herz noch mehr durch die erhebliche Menge toxischer Sub¬ 
stanzen, mit denen sie versehen sind, weil bei der fortschreitenden 
Insufficienz der Nierenausscheidung die toxischen Substanzen im 
Kreislauf immer mehr zunehmen und die ödematöse Flüssigkeit 
immer mehr mit denselben beladen wird, so dass die Flüssigkeit 
als ein grosses Reservoir von toxischen Substanzen im Organismus 
angesehen werden kann. 

Was den Erfolg der chirurgischen Behandlung der Oedeme bei 
Herzkranken betrifft, so genügt in einigen Fällen die Abson¬ 
derung von. 1 bis 2 Litern Flüssigkeit, um die Function des 
Herzens in erheblicher Weise zu bessern. Ein Herz, das auf die 
Herztonica nicht mehr reagirte, erwirbt nach der Absonderung 
von geringer Masse Serumflüssigkeit durch die cutanen Einschnitte 
bald von Neuem seine physiologischen Eigenschaften gegenüber 
der Action jener Arzneimittel. Auch ohne diese letzteren in An¬ 
spruch genommen zu haben, macht sich am Herzen ein schnelles 
Ansteigen seiner Kraft bemerkbar, das in gleichem Verhältnisse, 
wächst, als das ödematöse Fluidum abfliesst; und zu gleicher Zeit 
macht sich auch reichlichere Urinabscheidung bemerkbar, zuweilen 
selbst einer wahren Polyurie Platz machend. So sieht man in wenigen 
Tagen nicht nur die Oedeme, sondern auch die peritonealen und 
pleuralen Transsudate verschwinden. 

Man darf daher die chirurgische Cur der Oedeme bei Herz¬ 
krankheiten nicht nur als eine symptomatische auffassen, in 
dem Sinne, dass sie nur die mechanische Wirkung der Oedeme 
auf das Herz vermindert, sondern muss sie auch als eine Radical- 
cur ansehen, insofern sie dem Organismus in kürzester Zeit 
eine ausgiebige Masse von Substanzen entzieht, zu deren Aus¬ 
scheidung die Nieren nicht ausreichen und die mit ihrer Gegen¬ 
wart die schon alterirte Function der Herzens noch weiter ver¬ 
schlimmern. Gewiss bleibt der anatomische Zustand, der die Grund¬ 
lage des Herzleidens abgibt, unverändert, aber die Innervation des 
Herzens wird wohlthätig beeinflusst und dieser Vortheil kann 
in manchen Fällen so ausgiebig sein, dass ein Herz, in einem 
Stadium, in welchem die gewöhnlichen Curen nichts mehr ver¬ 
mochten, einzig und allein durch die Entfernung der Oedeme und 
ohne die Mitwirkung anderer therapeutischer Hülfsmittel von Neuem 
zu seiner normalen Function zurückkehren kann. 

Die durch die Einritzungen erhaltene Flüssigkeit hat alle 
charakteristischen Eigenschaften der Transsudate. Trüb und röthlich 
zu Anfang wegen des wenigen, der Wunde entronnenen Blutes, wird 
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sie später durchsichtig und von citronengelber Färbung, mit geringem 
specifischem Gewicht, hat alkalische Reaction, enthält viel Serum- 
Albumin, wenig Nucleo-Albumin, viel Albumosen, und hat eine 
Spur eines Urobilin ähnlichen Pigments. Sie gerinnt nicht spontan, 
sondern lagert am Grunde des Gefässes nur ein zartes Häutchen 
ab, das sich unter dem Mikroskop als aus Leukocyten und Endothel¬ 
zellen, die in ein dünnes Fibrinnetz eingehüllt sind, zusammen¬ 
gesetzt erweist. 

Die Quantität des Liquidums, die sich in 24 Stunden ansammelt, 
richtet sich hauptsächlich nach der Lagerung des Patienten, der 
Zahl der Einritzungen und der Grösse der Oedeme. Cursch- 
mann hatte in einem Falle am ersten Tage den Austritt von 
13 V* Liter Serum; es war dies ein Fall von Nephritis. Bei dem ober¬ 
wähnten Patienten mit starken Oedemen und phlegmonösem Erysipel 
an beiden unteren Schenkeln sammelte ich am ersten Tage 6 Liter 
und 350 ccm Liquidum und im Ganzen in den 8 Tagen, in denen die 
Einritzungen Serum ergaben, 18 Liter und 300 ccm. 

Einige Zwischenfälle können eintreten, wenn sich die Aus¬ 
leerung zu schnell vollzieht. Gerhardt beobachtete Schläfrigkeit 
und leichtes Delirium, Störungen, welche bald vorübergingen. 
Klemperer macht auf die Gefahr acuter Gehirnanämie aufmerk¬ 
sam und ebenso Senator, der deshalb anräth, den Patienten so viel 
als möglich in einer der horizontalen sich nähernden Lage zu halten. 

Diese Lage wird indessen selten von den Kranken angenommen 
und in meinen Fällen musste ich den Forderungen der Kranken nach¬ 
geben und sie, wie sie waren, das heisst auf dem Bettrande oder auf 
einem grossen Sessel sitzend lassen; nur Hess ich die Einritzungen 
auf 4 für jedes Glied beschränken und den Gliedern eine Neigung 
von nicht mehr als 45 0 geben. 

Gerhard, H. Ewald, Senator sprechen mit grossem Ver¬ 
trauen von diesem therapeutischen Eingriff und betrachten die 
Gefahren als leicht zu vermeidende und von geringer Bedeutung. 

Da die Hauteinschnitte im Gebiete der beiden Malleolen des 
Fusses und in den Waden der Beine gemacht werden, so bat für die 
ganze ödematöse Region, die oberhalb der Einschnitte sich befindet, 
die Strömung der Flüssigkeit die Richtung zur Peripherie und ist 
von bedeutender Stärke, zumal in den ersten Tagen, wenn man an 
die Masse des Liquidums denkt, welche hier abfliesst. Diese 
Richtung der Strömung dürfte auch gegen die Einführung von 
infectiösen Elementen in den Kreislauf schützend wirken. Wir 
sahen dass im oberwähnten Falle schon am 2. Tage das Erysipel 
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nach oben Stillstand machte, am 3. Tage ward der Kranke fieber¬ 
frei und bald begann sich eine Demarcationslinie um die gangrä¬ 
nöse Haut zu bilden. Die Stärkung der Herzthätigkeit und die 
Wiederaufnahme der Nierenfunction vervollständigen die heilsame 
Wirkung des Eingriffes. Gewöhnlich wird der Urin schon in 
2—3 Tagen reichlich, manchmal erscheint geradezu eine Polyurie; 
in gleicher Weise bethätigt sich die Aufsaugung seitens der serösen 
Häute, so dass die wässrigen Ansammlungen in den grossen Körper¬ 
höhlen verschwinden. 

Dieses letztere Resultat steht in directer Abhängigkeit vom 
Zustande des Herzens. Wenn das Herz, nach vollzogener Aufsaugung 
der Oedeme, sich nicht zu grösserer Thätigkeit aufrichtet, verschwindet, 
der mit dieser Operation erreichte Vortheil in wenigen Tagen. Aber 
wie auch ihr Ausgang sei, die Erleichterung, die aus ihr dem 
Patienten zukommt, ist eine grosse; sie hat in sich nichts Be¬ 
lästigendes und kann manchmal noch den Exitus letalis beschwören, 
wenn er schon ganz nahe zu sein scheint. 

Die chirurgische Behandlung der Oedeme wurde meist nur bei 
Nephritisfällen zur Anwendung gebracht. Gerhard und H. E w a 1 d 
rathen sie auch bei Herzkranken an. Die Indication in letzteren 
Fällen liegt vor, wenn die Oedeme einen bedeutenden Grad erreicht 
haben und das Herz auf Arzneimittel nicht mehr reagirt, ja seine 
Energie immer mehr einzubüssen scheint, je mehr man auf dem 
Gebrauch jener Mittel besteht. Die Diurese wird mangelhafter, 
jede Therapie, die den Zweck hat, sie zu steigern, erweist sich als 
unwirksam und jeder andere therapeutische Versuch bleibt eben¬ 
falls ohne Resultate. 

Das Ideal der Methode wäre, diese traurigen Verhältnisse nicht 
zu lange bestehen zu lassen, damit sich die Functionsenergie des 
Herzens nicht zu sehr erschöpfe. Vielleicht wird die Zukunft mehr 
Vertrauen zu ihr erwecken und sie mehr zur Anwendung bringen. 

Von den klinischen Fällen, die ich derart behandelte, ist der 
erste derjenige, über den ich weiter oben ^berichtete. Von den 
übrigen gebe ich nachfolgend einen kurzen Bericht: 

II. Stella Valerio, 45 Jahre alt, wurde in sehr schwerem Zu¬ 
stande übernommen, mit starken Athmungsbeklemmungen, starken 
Oedemen an den Unterschenkeln und beiden Bauchseiten; leichtem 
Ascites. Er war Syphilitiker und litt seit 8 Jahren an einer 
Aorten-Stenose und -Insufficienz, deren Erscheinungen sich zufolge 
einer Influenza-Attacke, die ihn 2 Monate vor Eintritt in das 
Hospital befallen hatte, schnell verschlimmerten. 
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Er bietet neben den physikalischen Zeichen des oberwähnten 
Klappenfehlers folgendes Bild: 

Starke Leber- und Lnngenhyperämie, Puls 80, beschleunigt, 
leer; Respiration 32; Urin 500—600 ccm. 

Da sich das Befinden des Kranken immer mehr ver¬ 
schlimmerte, so liess ich nach 15 Tagen die Einschnitte, je 4 pro 
Unterschenkel, ausführen. Am 1. Tage sammelten sich 2,250 Liter 
Flüssigkeit; in den folgenden Tagen fiel die Ausscheidung auf 
1500 — 1000—750 ccm. In 5 Tagen zeigte sich bereits eine be¬ 
deutende Besserung in allen Symptomen; in 12 Tagen waren die 
subcutanen Oedeme und der Ascites verschwunden; der Urin stieg 
auf 1800 ccm, der Puls fiel auf 70 und wurde gespannter. 

Damit wurde der Patient in im Allgemeinen befriedigende Verhält¬ 
nisse gebracht und konnte noch 4 Monate leben. 3 Monate hindurch 
war er ohne Oedeme, mit Urinabsonderung in normaler Menge; er 
verliess das Bett, gewann aber nichts von seinen Kräften zurück, 
sondern zeigte mehr oder weniger immer die Symptome eines 
schweren Darniederliegens seiner Herzthätigkeit. 2 Monate befand 
er sich in diesem Zustande, als sich ein syphilitisches Gumma auf 
dem linken Nasenflügel entwickelte, welches eiterte und die Nekrose 
eines Theiles des Nasenflügels und des Septum nasale herbeifühl te. 
Der Zustand des Kranken wurde immer schw erer und der Tod trat 
in Folge von Herzlähmung ein. 

III. Piva Luigi, 52 Jahre alt, litt seit 12 Jahren an Mitral- 
Insufficienz. Schweres Bild; diffuse, hochgradige Oedeme, die die 
Unterschenkel und den Rumpf betreffen; spärlicher Urin; Puls 96—104, 
arythmisch; starke Respirationsbeeinträchtigung. Lungen- und 
Leberhyperämie. 

Nach 12 tägigem Zuwarten wurden die Einschnitte gemacht. 
Im Ganzen wurden 7 Liter und 500 ccm Flüssigkeit entleert. In 
der Zwischenzeit erschien ausgiebige Diurese und das Individuum er¬ 
holte sich vollständig. Austritt aus dem Hospital nach 65 Tagen. 
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Ueber das electrische Verhalten des Herzens bei Tetanie. 

Von 

weil. Dr. Hermann Franz Müller, 

Privatdocenten an der Universität Wien und Assistenten an der Klinik Nothnagel 

In seinen berühmten Versuchen an dem freiliegenden Herzen 
der Catharina Serafln über die mechanische und electrische Erreg¬ 
barkeit des Herzens hat v. Ziemssen 1 ) den Nachweis erbracht, 
dass für das Herz bei der electrischen Reizung die Zuckungsformel 
des quergestreiften Muskels gültig sei. Da bei der Tetanie eine 
gesteigerte Erregbarkeit der Nerven und Muskeln sichergestellt 
ist, erscheint die Prüfung* der Frage, ob bei Tetanie auch eine ge¬ 
steigerte electrische Erregbarkeit des Herzens vorhanden ist, nicht 
ohne Interesse. 

In München, w*o ich erst im letzten Jahre meiner Dienstzeit 
im Ambulatorium des medic.-klin. Instituts einen typischen Fall 
von Tetanie, einen Schneider betreffend, beobachtete, kam mir der 
Gedanke, auf etwaige gesteigerte electrische Erregbarkeit des Herzeiis 
zu prüfen, erst als der Kranke sich der Beobachtung bereits entzogen 
hatte. Dagegen hatte ich in der Hofrath Nothnagel’schen Klinik 
in den Jahren 1895 und 96 reichlich Gelegenheit, mit der in Rede 
stehenden Frage mich zu beschäftigen. Bevor ich über meine Er¬ 
fahrungen, die übereinstimmend ergeben, dass eine gesteigerte elec¬ 
trische Erregbarkeit des Herzens bei Tetanie nicht besteht, berichte, 
will ich bezüglich des electrischen Verhaltens des Herzens, dann 
bezüglich der Nerven und Muskeln bei Tetanie das zum Ver¬ 
ständnis der Frage Nöthige kurz anführen. 

1) H. v. Ziemssen, Studien über die Bewegungsvorgänge am mensch¬ 
lichen Herzen, sowie über die mechanische und electrische Erregbarkeit des 
Herzens und des Nervus phrenicus, augestellt an dem freiliegenden Herzen der 
Catharina Serafln. 
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Aus den electrischen ßeizversuchen am freiliegenden Herzen 
der Catharina Serafin folgert v. Ziemssen, „dass das Herz durch 
kräftige constante Ströme sehr wesentlich in seiner Arbeitsleistung 
zu beeinflussen ist, während dies durch den Inductionsstrom mit 
den höchsten Stromstärken nur in sehr geringem Maasse mög¬ 
lich ist“. 

Zur Heizung bei den Versuchen mit dem constanten Strom be¬ 
dient sich v. Ziemssen entweder einer soliden Doppelelectrode mit 
etwa erbsengrossen und mit Schwamm überzogenen Knöpfen; oder 
es wurde der eine Pol am Herzen applicirt, während der andere Pol 
mit breiter Electrodenplatte auf der Scapula oder auf dem Sternum 
stand; oder es wurde der eine Pol mittelst der verbundenen Doppel¬ 
electrode auf die zwei Köpfe derselben geleitet, während der andere 
Pol in Form der breiten Platte an einem indifferenten Orte stand. 

Die Stromstärken, die v. Ziemssen verwendete, sind — die 
Versuche sind vor der Zeit exacter galvanometrischer Messung an¬ 
gestellt — nach SEW angegeben. 

Bei der Application des differenten Pols in die Atrioventricular- 
furche ergaben sich als Werthe der „Minimalzuckung“: 

Ka SZ = LX EU. 800 SEW 

An SZ — „ 1000 SEW 

An OZ = „ 1200 SEW 

Es ergab sich also die Normalformel für die galvanische Reizung 
des quergestreiften Muskels bei ungestörter Innervation seiner 
motorischen Nerven. 

Während aber bei den eben angeführten Minimalreizen die 
Abänderung des normalen Rhythmus der Herzaction nur eine zeit¬ 
weilige und inconstante war, also „eine Art Kampf zwischen dem 
Reize der normalen rhythmischen Innervation und dem galvanischen 
Reiz“ stattfand, so dass bald der eine, bald der andere überwog, 
so wich diese Inconstanz der den Rhythmus beherrschenden Wirkung 
des galvanischen Stromes einem constanten Rhythmus, bei welchem 
jeder einzelne galvanische Reiz eine Contraction beider Ventrikel 
verursachte, sobald v. Ziemssen Ströme von mindestens dreifacher 
Stärke zur Anwendung brachte (also z. B. LX EIL, 2000—3000 
SEW.). 

Auf diese Weise konnte von v. Ziemssen „dem Herzen jede 
beliebige Frequenz und jeder Rhythmus octroyirt werden“, so zu Fre¬ 
quenzen von 120 bis 180 in der Minute bei dem Normalrhythmus 
der Serafin von 80 Schlägen in der Minute. 

Es gelang aber v. Ziemssen nicht nur am freiliegenden 
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Herzen der Catharina Serafin eine zweifellose Reizbarkeit desselben 
durch den galvanischen Strom nachzuweisen, sondern auch durch 
die Brustwand ohne Berührung des Herzens. Bei diesen Versuchen, 
bei deren einem die Schlagfolge des Herzens von 68 auf 120 in 
der Minute getrieben wurde, waren beide Pole mit ziemlich grossen 
Platten versehen, die eine auf der Brustwirbelsäule, die andere 
am Sternum, bei einem Strom „höchster Intensität“ mit Commu- 
tationen. 

Die — übrigens schmerzhaften — Versuche an einer Reihe ver¬ 
schiedener anderer Personen mit den verschiedensten Affectionen des 
Herzens und anderer Organe mit Wechselströmen von hoher Intensi¬ 
tät (LX Eil., 3000—4000 WE) angestellt, ergaben v. Ziemssen, 
dass man durch die unverletzte Brustwand des lebenden Menschen 
Stromschleifen von genügender Reizstärke auf das Herz leiten und 
durch dieselben an dem Rhythmus und der Energie der jeweiligen 
Herzcontractionen Modificationen hervorrufen könne. — 

Bei Tetanie ist das electrische Verhalten des Herzens noch 
nicht geprüft worden. 

Aber das Herz und der Circulationsapparat tritt im klinischen 
Bilde der Tetanie überhaupt nicht in den Vordergrund. In der 
neuesten umfassenden Arbeit über Tetanie von v. Frankl- 
H och wart findet sich bloss der Satz, .,... auch bei den uncompli- 
cirten Fällen kann man die Puls- und Respirationsfrequenz in 
massigem Grade, manchmal auch in hohem Maasse gesteigert finden“. 1 ) 

Ich habe bereits in den Schuljahren 1895 und 96 die in der 
I. med. Klinik in Beobachtung stehenden Fälle von Tetanie bezüg¬ 
lich der Frage, ob das Herz möglicherweise electrisch übererregbar 
ist, geprüft. Da die Möglichkeit derselben von vornherein nicht 
ausgeschlossen war, bin ich selbstverständlich mit der grössten Vor¬ 
sicht von den minimalsten Stromstärken ausgegangen und habe erst, 
wenn ich mich bei langsamer Steigerung der Stromstärken von der 
Unbeeinflussung der Pulsqualität und des auscultatorischen Ver¬ 
haltens sicher überzeugte, die höchsten mir zu Gebote stehenden 
Stromstärken, etwa 15—20 M.-A., benützt. 

Die Versuchsanordnung war die, welche v. Ziemssen an¬ 
wendete, entweder zwei kleine Normalelectroden an verschiedene 
Stellen des Herzens augesetzt, oder eine breite Electrode an der 
Herzspitze, die Reizelectrode an verschiedenen Stellen der Herzgegend, 

1 ) S. v. F ra nkl- Hoch wart, Die Tetanie in NothnageFs Spezieller 
Pathologie und Therapie. Bd. XI, Wien, Holder 1897, S. 100. 
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oder die indifferente Electrode am Rücken in der Höhe des Herzens, 
über der Herzgegend entweder eine breite oder eine Normal- 
electrode. 

Trotz aller Combinationen der Stellung der Electroden, über 
den verschiedenen Punkten der Herzgegend, der stärksten Ströme, 
der Anwendung der Anode oder Kathode, Schliessungs- oder Oeff- 
nungszuckungen, Stromwechsel, ist es mir nie gelungen, eine deut¬ 
liche auf die Wirkung des galvanischen Stromes zurückzuführende 
Beeinflussung der Herzaction zu verursachen. 

Zwar war bei fast allen Kranken, sobald Ströme angewendet 
wurden, unter deren Wirkung benachbarte Muskelgruppen in 
tetanische, schmerzhafte O’ontractionen versetzt wurden, eine geringe, 
aber deutliche Erhöhung der Pulsfrequenz vorhanden, aber diese 
erklärte sich leicht aus der Schmerzhaftigkeit der Procedur, be¬ 
sonders der Haut, an der Electrode. Auch v. Ziemssen hat bei 
seinen Versuchen die Erfahrung gemacht, dass die Auslösung schmerz¬ 
hafter Empfindungen, sowie die Erregung, welche sich bei den 
schmerzhaften Proceduren bemerkbar macht, an sich schon auf die 
Herzaction einzuwirken im Stande ist. 

Jedenfalls ist es mir nicht gelungen, weder durch rasche, noch 
langsame Stromschwankungen, noch bei constantem Durchfliessen- 
lassen des Stromes irgend eine zweifellose Beeinflussung der Action 
hervorzurufen, und zwar bei Tetaniekranken, an welchen die Ver¬ 
suche oft während des Vorhandenseins der Krämpfe augestellt 
wurden, bei denen Nerven und Muskeln die hochgradigste Steigerung 
der electrischen Erregbarkeit darboten. 

Da v. Ziemssen auch der electrischen Reizung des Nervus 
phrenicus bei der Frau Catharina Serafin Erwähnung thut, habe 
ich bei Tetaniekranken stets auch den Nervus phrenicus be¬ 
züglich seines electrischen Verhaltens untersucht. In allen unter¬ 
suchten Fällen war mit Leichtigkeit eine Uebererregbarkeit nach¬ 
weisbar, geringe, bei Gesunden unwirksame Stromstärken führten 
zur zwangsweisen tiefen Inspiration, mit Leichtigkeit ist Tetanie 
auslösbar. 

Es ist nicht ohne Interesse, dass im Gegensatz zu dem Frei¬ 
bleiben des Herzens bei Tetanie Zwerchfellskrämpfe bei derselben 
thatsächlich beobachtet wmrden. Ich verweise auf die erwähnte 
Abhandlung v. F r a n k 1 - H o c h w a r t ’ s. 

Vergebliche Versuche habe ich gemacht, durch Reizung des 
Vagus oder Sympathicus an verschiedenen Stellen des Halses eine 
Beeinflussung der Herzaction hervorzurufen. Abgesehen von den 
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geringen Beschleunigungen der Pulsfrequenz, die durch die Schmerz¬ 
haftigkeit der Versuche eine leichte Erklärung finden, habe ich 
weder bei der Palpation des Pulses noch der Auscultation des 
Herzens eine zweifellose Beeinflussung wahrnehmen können. 

Bei gesunden Individuen oder an nicht tetaniekranken habe 
ich bei Controlversuchen die gleichen Resultate gefunden, also 
keine zweifellose Veränderung der Herzaction. Da v. Ziemssen 
bei stärksten Strömen eine thatsächliche Beeinflussung der Herzaction 
bei derartigen Individuen gefunden hat, wäre die Möglichkeit nicht 
ausgeschlossen, dass die von mir angewendeten Ströme zum Ent¬ 
scheid der Frage, ob das Herz bei Tetanie übererregbar ist, noch 
zu schwach seien. Viel stärkere Ströme werden aber bei der 
Schmerzhaftigkeit der Versuche wohl kaum zur Anwendung kommen 
können. Das Eine scheint doch festzustehen, dass, wenn das Herz 
bei der Tetanie übererregbar sein sollte, die Uebererregbarkeit des¬ 
selben keine hochgradige sein kann, etwa wie die der Nerven und 
Muskeln des Scelets. 

Jedenfalls stehen die angeführten Befunde in gutem Einklang 
mit der klinischen Beobachtung; thatsächlich tritt das Herz und 
der Circulationsapparat nicht in den Vordergrund des Krankheits¬ 
bildes. Im Gegensatz hierzu wurden bei allen jenen Muskeln, deren 
electrische Prüfung eine Uebererregbarkeit nachweist, auch Krämpfe 
gefunden, so im Zwerchfell, selbst in den Gesichtsmuskeln. 

Ob die gemachten Befunde einiges Licht auf die Theorie der 
Tetanie zu werfen im Stande sind, steht noch dahin. 
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1. 

von Jacksch, Die Vergiftungen (aus Nothnagel’s „Specielle 
Pathologie und Therapie“). Wien, A. Holder, 640 S. Einzel¬ 
preis 14 M. 

Für das grosse Gebiet der Vergiftungen, in dem der Einzelne in 
der Regel nur spärliche Erfahrungen zu sammeln Gelegenheit hat, ist ein 
zuverlässiger Mentor in noch höherem Maasse ein Bedürfniss als auf 
anderen Gebieten der Pathologie und Therapie. Dieser Umstand allein 
schon würde das vorliegende Werk sowohl für den allgemeinen Praktiker, 
als für den Amtsarzt zu einer werthvollen, dankbar zu begrüssenden 
Erscheinung machen! Dazu kommt aber noch, dass es sich von vielen 
reinen ,,Toxicologien“ dadurch unterscheidet, dass es von einem Kliniker 
geschrieben ist, und demnach den wichtigen klinischen Standpunkt ge¬ 
bührend hervorhebt. v. Jacksch trennt die „Toxicosen“, je nachdem die 
giftig wirkende Substanz von aussen eingeführt wurde oder im Körper 
selbst entstanden ist, in exogene und endogene. Unter den ersteren 
werden nach wesentlich chemischem Eintheilungsprincip abgehandelt die 
Vergiftungen mit Säuren, mit Alkalien und Erdalkalien resp. Salzen 
derselben, mit Metalloiden, Metallsalzen, Gasen, Substanzen der Fett¬ 
körperreihe, der aromatischen Gruppe, mit Camphern, Terpenen, ätherischen 
Oelen, Balsamen und Harzen, mit Alkaloiden, Glucosiden, Bitter- und 
indifferenten Stoffen, Toxalbuminen, pflanzlichen Giften und thierischen 
Giften. Unter den endogenen Toxicosen unterscheidet er Retentions- 
toxicosen, Nosotoxicosen und Autotoxicosen. In diesem letzteren Ab¬ 
schnitt wird zum ersten Mal der Versuch gemacht, eine grosse Reihe von 
Krankheiten, die theils durch Hemmung der normalen Ausscheidungen, 
theils durch Anomalien des Stoffwechsels, durch die Lebensthätigkeit 
eines bekannten contagium vivum oder auch durch unbekannte, aber 
als chemische Substanzen supponirte Krankheitsstoffe bedingt werden 
unter dem gemeinsamen Gesichtspunkt einer Vergiftung zusammenzu¬ 
fassen. Dieses Unternehmen auf dem modernster Forschung angehörenden 
Felde beansprucht grosses Interesse, zu nicht geringem Theil allerdings 
dadurch, dass es nachweist, wie viel noch getlian werden muss, um hier 
die klaffenden Lücken unseres Wissens auszufüllen. Die weitzerstreute 
Literatur über Vergiftungen ist in dem v. J a c k s c h’schen Werke 
sorgfältig berücksichtigt, die Krankheitsbilder sind knapp und bestimmt 
gezeichnet und vielfach durch eigene Beobachtungen illustrirt. Die 
Methoden des Nachweises der Gifte und, last not least, die therapeutischen 
Maassnahmen erfahren eine eingehende Schilderung. Es kann das Buch, 
besonders als Nachschlagswerk, nur warm empfohlen werden. 

__ M. 

Deutsches Archiv f. klin. Medicin. LXI. Bd. 41 
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2 . 

Litten, DieKrankh eiten derMilz und die hämorrhagischen 
Diathesen (aus NothnageBs „Specielle Pathologie und Thera¬ 
pie“). Wien, A. Holder. 1898. Einzelpreis 8,80 M. 392 S. 

Krankheiten pflegen wir im Allgemeinen nur solchen Organen zu¬ 
zuschreiben, die von den krankhaften Veränderungen allein oder wenigstens 
primär betroffen werden. Unter diesem Gesichtspunkt würde es ver- 
hältnissmässig wenig Krankheiten der Milz geben, da eine alleinige oder 
primäre Erkrankung dieses Organs zu den Seltenheiten zählt. Um so 
häufiger ist allerdings bekanntlich die Betheiligung der Milz an 
krankhaften Processen, eine Erscheinung, die im Symptomencoraplex 
sehr oft besonders auffällig hervortritt. Litten konnte die Aufgabe, 
die Krankheiten der Milz zu beschreiben, nicht wohl anders lösen, 
als indem er auch diese Zustände in den Kreis der Darstellung ein¬ 
bezog. Der Milztumor bei Typhus, bei Recurrenz, bei bacillären 
Krankheiten überhaupt, ferner bei Intermittens, bei Leukämie, Pseudo¬ 
leukämie , die Stauungsmilz u. s. f. nehmen demnach einen beträcht¬ 
lichen Theil des Buches ein. Die besondere, man möchte sagen spe- 
cialistische Hervorhebung, die das Verhalten der Milz bei diesen 
Krankheiten damit erfährt, kommt dem diagnostischen Principe zweifellos 
zu Gute. Als eine Wiederholung von an anderen Stellen des Noth- 
nagel’schen Handbuches zu bringenden Ausführungen könnten die be¬ 
treffenden therapeutischen Abschnitte erscheinen. Der Autor hat es aber 
verstanden, sich hier weise zu beschränken urd nur solche Dinge zu 
bringen, die den neuesten Forschungen entsprechen, oder in denen die 
subjective Kritik des Darstellers werthvoll erscheinen muss. Die reiche 
klinische Erfahrung des Autors und der Sammelfleiss, mit dem er seltene 
und wichtige Krankheitsfälle, nicht wenige auch eigener Beobachtung, zu¬ 
sammengetragen hat, treten überall vortheilliaft in dem Werke hervor. 
Sehr anerkennenswerth ist auch die Berücksichtigung des chirurgischen 
Theiles der Klinik der Milz, der Indicationsstellung zur Splenektomie 
und der an diese sich anschliessenden physiologischen Fragen über die 
Bedeutung der Milz im Organismus. Während mit diesen Ausfüh¬ 
rungen der Abschnitt über die Milz endigt, wird er eingeleitet durch 
eine gründliche Beschreibung der auf das Organ anzuwendenden Lmter- 
suchungsmethoden. 

In dem zweiten Theile des Litten’schen Buches werden die 
hämorrhagischen Diathesen: der Scorbut, die Hämophilie und der Morbus 
makulosus Werlhofii einschliesslich der sogenannten Barlow’schen 
Krankheit geschildert. Es sind das mustergültige klinische Darstellungen. 
Mit kritisch sichtender Hand hat sich der Autor bemüht, auf diesem 
ätiologisch und vielfach auch nach der klinischen Abgrenzung noch 
wirren Gebiete die durcheinander laufenden Fäden zu sondern oder, wo 
dies noch nicht gelingt, auf die Verknotungen wenigstens hinzuweisen. 
Auch hier finden sich gründliche eigene Beobachtungen. Der umfang¬ 
reichen bakteriologischen Forschung über die „Blutfleckenkrankheiten“ 
ist erschöpfend Rechnung getragen. Wir zweifeln nicht, dass das Werk 
Litten's sowohl im Rahmen des ganzen Sammelwerkes, als auch als 
einzelne Erscheinung sich zahlreiche Freunde erwerben wird. M. 

Läppert i Co. (G. Pütz'sche Buchdr.). Naumburg a. S. 
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Aden omata sebacea LY, 61. —, Ent- I 
stehmig, Prognose und Ausgänge 

Aetiologie der Bacteriurie LIX, 373. 
— der Pneumonie im Kindesalter 
und im Allgemeinen LVIII, 368. — 
des Riesenwuchses LX, 443. — der 
Syringomyelie LX, 41. 

p-Aethoxyphenylsuccinimid s. 
Pyrantin. 

A gen esie der link. Niere mit Dystopie 
des Nierenrudiments LVIII, 463. 

Agrvpnie beim Typhus recurrens 
LVlf, 426. 

Akromegalie, Verhältniss z. Riesen¬ 
wuchs LX, 430. 439. 

Albuminurie, alimentäre LIII, 608. 
—, cyklische: Alhumosurie bei dies. 
LX, 62. — bei Diphtherie LIX, 478. 
—, Eiweissreactionen des Harns bei 
ders.: Werth der verschieden. LIII, 
604. —, febrile LIY, 174. —, inter- 
mittirende LIII, 613. — bei alkoho¬ 
lischer Myocarditis LIY, 615. 

Album ose n, Wirkung subcutan ein¬ 
verleibter auf den thierischen, in¬ 
sonderheit tuberkulös inficirt. Organis¬ 
mus LIY, 39. 

Alhumosurie, Beziehungen zwischen 
Alb. u. Fieber LIV, 501. LX, 55. 63. 
—, enterogene LX, 58. —, Harnunter¬ 
suchungen bei febriler LVIII, 325. 
—, Nachweis der Albumosen im Harn 
Fiebernder LIV, 503. 

A1 k o h o 1 i s m u s, Herzbeschaffenheit 

bei deins. LI, 439. LIY, 615. —, ner¬ 
vöse Störungen im Gefolge dess. LI, 
603. LIII, 235. 

A 1 p h a - N a p h t o 1, Methoden der thera¬ 
peutischen Anwendung LYII, 439. 
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Amöben, Wirkung von Phenylcbinolin 
u. Phosphin auf solche LVI, 375. 

Amylnitrit, Wirkung bei Bleikolik 
LVI, 267. 

Anämie, Behandlung ders. LIII, 498. 
—, chronische: Blutuntersuchungen 
bei dies. LIII, 279. 410. LIX, 431. 
— ? Eisengehalt verschieden. Organe 
bei ders. LIV, 248. —, Herzgeräusche 
bei ders. LVII, 226. — bei Leukämie 
LII, 465. —, progressive perniciöse: 
atypische Blutbildung bei dies. LI, 
282; Fettgehalt des Herzens bei dies. 
LI, 433; Körpertemperatur bei' dies. 
LIII, 251; Leukocytenzerfall im Blute 
bei dies. LVII, 523. —, Rückenmarks¬ 
veränderungen bei d. Anä. LVIII, 489. 
—, specifisches Gewicht des Blutes 
Anämischer LVII, 302. —, Zustande¬ 
kommen der Blutveränderung bei 
d. Anä. LIX, 433. 

Aneurysma der Aorta, Entstehung 
bei Syphilitischen LV, 190. — der 
Art. hepatica bei Gallensteinen LI,I 
536. 

Angina, Behandlung d. lacunären mit 
Carbolinjectionen LVII, 585. —, Be¬ 
ziehungen zum acuten Gelenkrheuma¬ 
tismus LIV, 1. — im Gefolge des 
Tvph. recurrens LVII, 415. 

Anilin Vergiftung, Herzmuskelfrag- 
i mentation bei ders. LX, 81. 
j Antipyretica, ein neues LX, 559. 

Wirkungsmechanismus ders. LX, 

| 564. 

! Antisepsis, interne mit Kresol LVI, 
I 137. 

I Aorten er krankung bei Syphilis 
LV, 190. 

A o r t e n k 1 a p p e n i n s u f f i c i e n z LIII 
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562. —, Verhalten des rückläufigen 
Blutstroms bei ders. LX, 139. 

Arhythmie d.Herzens, Atropin wirkg. 
auf dies. LII, 97. — bei Endocarditis 
LIII, 159. — bei Herzermüdung LIII, 

Armnervenlähmung, combinirte: 
Verhalten der elektromuskulären Sen¬ 
sibilität LV, 565. 

Arseninjectionen, subcutane: Me¬ 
thode der therapeutischen Verwendung 
L VI, 124. 

Arterienversch Messung, embo- 
lische bei Herzfehler LX, 523. 

Arteriosklerose, Herzhypertrophie 
bei ders. LIX, 193. 

Ascites chylosus u. chyliformis (adi- 
posus, lacteus) LI, 161. 167. 177. 180. 
LIV, 410. 422. 

Aspiration von Mageninhalt durch 
künstliche Athmung LVIII, 605. 

Assistenzärzte, Ausbildung ders. 
für den Anstaltsdienst und für das 
praktische Leben in nicht klinischen 
Krankenanstalten LV, 531. 

Asthma, Sputum bei deras. LX, 588. 
— cardiale, Entstehung unter dem 
Einfluss der Pericarditis LVIII, 580. 

AsystolieinF olge Herzschwäche LIII, 
118. 

Atelektase, angeborene: Lungen¬ 
schrumpfung durch dies. LII, 125. 

Athembewegungen der Lunge bei 
Diphtherie LIX, 477. — bei Pneumo¬ 
thorax LVIII, 184; offenem LVIII, 
186. 188. 191. 

Äther omatose, ringf örmige d. Aorta 
ascendens mit allen Symptomen einer 
Stenose u. Insufficienz der Aorten¬ 
klappen LIII, 562. 

Atrophie der Häute des Respirations¬ 
apparates, Beziehungen zur Syphilis 
LVII, 118. 

A t h m i d, Wirkung auf den thierischen I 
Organismus bei subcutan. Iniection | 
LIV, 54. | 

Atropin, Wirkung auf die Herzthätig- i 
keit LII, 97. 

Augenaffectionen bei Recurrens- | 
erkrankungen LVII, 427. 

Augenmuskel lähm ungen bei Sy- j 
ringomvelie LX, 37. 
Ausdehnungsmechanismus der 
Lunge bei offener Brusthöhle, experi- , 
men teile Untersuchungen LVIII, 178. 

Bacillus pneumoniae Friedländer, 
Diagnose dess. LVIII, 378. 

B ac t e r i e n , Ausscheidung ders. durch I 
die Nieren LIII, 361. —, Toxine ders.: 
Einfluss auf den Kreislauf LVIII, 27. 


—, Untersuchung pneumonisch infiltr. 
Lungen auf solche LVIII, 379: nicht 
pneumonisch infiltrirt. Lungen LVIII. 
418. —, Variabilität der Bacterien- 
verbände und der rolonieformen unter 
verschieden, physikal. Bedingungen 
LV, 513. —, Vorkommen ders. im 
Harn LIX, 373. 

Bacterium coli commune im lebend. 
Blut LII, 250. —, Diagnose dess. 
LVIII, 378. —, Experimente über die 
Wirkung auf den Kreislauf LVIII. 
40. —, im Harn LIX, 373, 

Bacteriurie, Entstehung ders. LIX, 
377. —, Function der Bacterien bei 
ders. LIX, 381. —, Harnbeschaffen¬ 
heit und Bacterienbefunde bei ders. 
LIX, 347. — bei Nephritiden LVI. 
14 °. 

Baiantidium coli im menschlichen 
Darm LX, 363. 

Basedow-Krankheit, zur Keunt- 
niss der acut verlaufenden LI, 335. 

Bauchfell tuberkulöse, operative 
Behandlung ders. LII. 144. 

Bauch wand, Abhängigkeit d. intra- 
peritonealen Gebilde in Lage u. Form 
von der hinteren LIII, 33." 

Berichtigungen LI, 334. 622. LIII. 
456. LIV, 304. LVI, 384. LVII, 448. 

Beschäf t igungsneurosen,seltenere 
Formen u. deren Aetiologie LX, 447. 

Bleikolik, Blutdruckbestimmnng bei 
ders. LVI, 248. 

Bleilähmung, Verhalten der elektr. 
Reaction und elektromuskulären Sen¬ 
sibilität bei ders. LV, 579. 

B1 e i s a u m, Anatomisches u. Klinisches 
dess. LVIII, 287. 

Blinddarm, Lage und Gestaltver- 
änderungen dess. LIII, 2. 5. LIX. 
609. 

Blut, Einwirkung des Pyrantins auf 
dass. LX, 571. 

Blutbildung, atypische bei perni- 
ciöser Anämie LI, 282. 

Blutdichte, specifische, Methoden der 
Feststellung LIX, 386. 

Blutdruck, Verhalten dess. bei Blei¬ 
kolik LVI, 248; bei Chlorose LII, 
281; im Fieber LII, 601; beim inner¬ 
lichen Gebrauch von Pvrantin LX, 
563. 

Blutkrankheiten, Albumosen im 
Harn bei solch. LX, 61. 

Blutkörperchen, Einfluss der Zahl 
auf das spec. Gewicht des anämischen 
Blutes LVII, 302. —, rot he, Frag¬ 
mentation ders. u. deren Bedeutung 
für die Diagnose der Hämaturien LIII, 
45; Zahlenverhältniss im Typhus ab- 
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domin. LX, 234. —, weisse, nume¬ 
risches Verhältniss im Typhus abdom. 
LX, 221; Verhalten ders. bei d. Blut¬ 
dissolution LVIII, 339. 
Blutplasma, Einfluss der ehern. Zu¬ 
sammensetzung dess. auf das spee. 
Gewicht des Blutes LVII, 324. 
Blutserum, Wassergehalt dess. bei 
Anämien LIX, 431; nn Fieber LIX, 
438; bei Kreislaufstörungen LIX, 402; 
bei Magenectasie LX, 334; bei Ne- 

F hritiden LIX, 425. 

uttrockensubstanz, Be- 
stimmnngsmethoden LIII, 266. LIX, 
389; Werth dies. LIII, 271. 

B1 u t n n t er s n c h u n g e n, bacterio- 

skopische LIII, 323. LIX, 368. — bei 
Blutdissolutionen LVIII, 339. —, 
Fehlerquellen der v. Fleischlichen 
Blutfarbstoffbestimmungen LVII, 166. 
—, über den Glykogengehalt und 
Schwankungen dess. im Blute Ge¬ 
sunder und Kranker LIII, 303. — 
üb. Hämoglobingehalt, Blutkörperchen¬ 
zahl u. spec. Gewicht des anämischen 
Blutes LVII, 302. — bei Leprakranken 
LVIII, 451. — bei Malaria: diagnost. 
Werth LVII, 511; bei Febris mter- 
mittens pernicioso-comatosa LX, 1, 
quartaua LVII, 455, quotidiana LVII, 
492, tertiana LVII, 465; Methodik 
LVII, 449. — über die Mischungs¬ 
verhältnisse bei Circulationsstörungen 
LIV, 588. LIX, 402. - bei Typhus 
abdomin. LX, 221. — über Wasser- 
und Eiweissgehalt beim kranken 
Menschen LIII, 399. — über Wasser¬ 
gehalt und Trockensubstanz des Blutes 
beim gesunden und kranken Menschen 
LIII, 265. LIX, 385. 
Blutverluste, subnormale Tempera¬ 
turen in Folge solch. LIII, 251. 
Brachialarterien, Verschluss ders. 
in Folge embol. Arteriitis bei Herz¬ 
fehlern LX, 523. 

Bradycardie, cardiale LII, 92. — 
der Reconvalescenten LII, 74. 
Bronchial athmungsgeräusch, 
Aufhebung dess. über der Trachea 
durch Stenosirung beider Haupt¬ 
bronchien LVIII, 484. 

Bronchiektasien, atelektatische,LII, 
125. —, Sputum bei solch. LX, 587. 
Bronchitis im Gefolge der Febris 
recurrens LVII, 415. —, idiopathische 
fibrinöse LVI, 476. —, Sputa bei ders.: 
Eiweissgehalt LVI, 626; eosinophile 
Zellen in dens. LX, 585. 

B ulbär erschein ungen der Base¬ 
dowschen Krankheit LI, 391. — der 
Syringomyelie LII, 259. LX, 37. 


Bulbärparalyse, progressive, Diffe¬ 
rentialdiagnose ders. LX, 33. 

Calomel, diuretische Wirkung dess. 
bei Nierenkrankheiten LII, 300. 

Carcinomatose, Entstehung der 
Carcinome LIV, 555. —, Fettgehalt 
des Herzens bei ders. LI, 433. 

Carotisembolie bei Herzfehler, Er¬ 
scheinungen LX, 522. 537. 

Caseinpräparate, Verhalten ders. 
zur Magensaftsecretion LVIII, 73. —, 
Verwendbarkeit des CaseInnatriums 
zu Nährklystieren LVIII, 77. 

Central n er vensv stem, Conservi- 
rung durch Forinol in situ LX, 548. 

- , Wirkung des Pyrantins (-Piutti) 
auf dass. LX, 562. 

Charakterveränderungen des 
Menschen in Folge von Läsionen des 
Stirnhirns LII, 361. 

Chininderivate, Wirkung ders. auf 
Malariaparasiten LVII, 517. LIX, 185. 

— auf Paramäcien LVI, 192. 194. 

Chloralhvdrat, Wirkung auf die 

Vasomotoren LVI, 443. 

Chlorose, Blutuntersuchungen bei 
ders. LIII, 282. 410. LIX, 433. —, 
Hirnsinusthrombose bei ders. LII, 
557. —, Verhalten von Blutdruck u. 
Herz bei ders. LII. 281. 

Cholelithiasis, Bacterienbefund bei 
ders. LIII, 336. —, tödtl. Blutung bei 
solcher aus einem Aneurysma der 
Leberarterie LII, 536. 

Cholera nostras, interne Anwendung 
der Kresole bei ders. LVI, 132. 

Cholera liiere, klin. Erscheinungen 
u.pathologisch-anatom.Veränderungen 
LII, 21. LIII, 541. 

Ohvlopericardium LIV, 410. —, 
Oasuistik dess. LIV, 427. —, Ent¬ 
stehung u. Inhalt LIV, 440. 

Chylothorax LIV, 430. —, Diagnose 
iu Symptome LIV, 437. —, Prognose 
u. Therapie LIV, 439. 

Colon, Entzündung dess. durch Balan- 
tidien LX, 363. —, Lage- u. Gestalt¬ 
veränderungen LIII, 2. 13. 24. LIX, 
609. 

Contusio cordis LI, 10. 13. 

Corpora amvlacea in der Lunge, 
Histogenese ders. LV, 453. 

Darmatrophie, kritische Bemer¬ 
kungen zur gegenwärtigen Lehre von 
ders. LVII, 83. 

Darmblutungen bei Typhus abdom. 
LIV, 170. 

Darmkrankheiten, Behandlungen 
mit Kresolseifeulösung LVI. 132. 

I* 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



1Y 


General-Register. 


Digitized by 


Darmkrebs, mu ltiple S tricturen durch 
dens. LVII, 606. 

Darmsitus, Geschichtliches der Ano- f? 
malien dess. LIX, 598. 

Defluvium capillorum subitum 
LIII, 201. I 

Degeneration, fettige des Herzens 
LI, 416. 440. — der Leukocyten im | 
Blute bei Leukämie und schwerer | 
Anämie LVII, 523. ' 

Deglutition, Verhalten bei der Hemi- i 
plegie LIX, 342. 

Dermatitis arteficialis tarda LIII, i 
199. 

Dermoidcysten LV, 289: der Bauch¬ 
höhle LV, 302; des Halses und der i 
Brusthöhle LV, 297; der Haut LV, 
291; der Kopfhöhle und des Nasen¬ 
rachenraums LV, 292; des Ovarium , 
LV, 307. 374. 

Deuteroalbumosen, Wirkung sub- 
cutan einverleibter LIV, 47. I 

Diabetesmellitus, Behandlung mit 
Kresol LVI, 134. —. Beziehungen d. ! 
Erkrankung des Pankreas und seiner 
Gefässe zu dems. LII, 171. —. Blut- | 
beschaffenheit bei dems. LIII, 291. 
317. — nach Trauma LIV, 305. —, 1 
Verwertkung der Rhamnose beim , 
Diabetiker LVI, 286. ' 

Diagnose des Ascites chylosus LI, i 
189. LIV, 437. — der Bacteriurie ! 
LIX, 381. — der Blutanomalien LIII, 
265. — der Diphtherie LVI, 530 I 
(Schema zum Emzeichnen des Be- i 
lundes) LIX, 470. — der Hämaturien 
LIII, 45. — der Herzgeräusche LVII, 
225. — der Leukocytose LI, 234. — | 
des Magencarcinoms LVIII, 62. — der 
Meningitis tuberculosa mittelst Lum- 1 
balpunction LX, 256. — der Neu¬ 
bildung LIV, 544. — des Typhus re¬ 
currens LVII, 430. — differentielle 
blasenbildender Krankheiten der 
Schleimhäute und äusseren Haut »von 
Syphilis LIII, 61. LVII, 163; der 
Herzüberanstrengung LV, 54; der | 
Pericarditis LVIII, 589; der Syringo¬ 
myelie LX, 32. 

D i c k d a r m, Anomalien in Lage, Form 
u. Grösse u. deren klin. Bedeutung 
LIII, 1. 

Digest io n stractns, Erscheinungen 
dess. bei Typhus recurrens LVII, 418. 

Digitalinum verum, Einfluss der 
Magenverdauung auf die Wirksamkeit 
dess. LVIII, 47. —, Wirkung dess. 
bei Circulationsstörungen LVII, 1; im 
Vergleich mit derjenigen des Digitalis- 
infuses LII, 475. 

Diphtherie, Albumosurie bei ders. 


LX, 63. —, bacteriolog. Diagnose 
ders. LIX, 468 und Erfolge der Heil- 
serumbehandlunp bei ders. LVI, 528. 
LIX, 465. —, Mischinfection bei ders. 
und deren Verkältniss zur Heilseram- 
therapie LIX, 248. — mit Pneumonie: 
bacteriol.-histolog. Befund LVHI, 383. 
397. 

Diphtheriebacillen, Klebs-Loff- 
ler’sche, Beziehungen zum sogen. 
Masemcroup und der im Gefolge von 
Diphtherie auftretenden Erkrankgen. 
des Mittelohres LVI, 34; zur sogen. 
Rhinitis fibrinosa und den Pseudo- 
diphtheriebacillen LIV, 262. —. Per¬ 
sistenz ders. im Pharynx der Recon- 
valescenten LIX, 486. —, Virulenz 
ders. bei Mischinfection LIX, 275. 

Diplococcus. pneumoniae F raenkel- 
Weichselbaum, bacteriolog. Diagnose 
LVIII, 377. 

Disaccharide, Verhalten im menschl. 
Organismus nach subcut. Injection 
LVIII, 541. 

Disposition zur croup. Lungenent¬ 
zündung : atmosphärische und kos¬ 
mische Eiuflüsse LX, 339. 

Diuretin, klin. Untersuchungen über 
die Wirkung dess. LVI, 209. 

Drüsenerkrankurigen bei Typhus 
recurrens LVII, 411. 

Ductus Botalli, Offenbleiben dess. LI, 
1. — choledochus. primärer Krebs 
dess. LV, 211. 

Duodenumstenose m. Magenectasie, 
Folgeerscheinungen LX, 330. 

Dysarthrie bei Hemiplegie, Ursache 
ders. LIX, 336. 

Dysenterie im Gefolge von Rückfall¬ 
fieber LVII, 429. 

Dystrophia musculornm progressiva, 
Unterscheidung von Syringomyelie 
LX, 33. 

Echinococcus multilocularis hepatis 
LI, 617. —, Verbreitungsbezirke des 
multiloculären und hvdatidosen in 
Tyrol LIX, 1. 

Eiterungsprocesse, Albumosen im 
Harn bei acuten und chronischen 
LX, 63. 

Eiweisskörper, Beziehung der im 
Ham Fiebernder auftretenden zur 
Entstehung der Temperatursteigerung 
LIV, 510. —, Darstellung hydrirter 
aus dem Ham Fiebernder LIV, 505. 

Ei weissreact ion des Blutes beim 
kranken Menschen LIII. 399. — des 
Mageninhalts bei verschiedener Nah¬ 
rung LIII. 222. der Sputa Lungen¬ 
kranker LVI, 619. 
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Elektrische Erregbarkeit der 
menschlichen Nerven: künstliche Ab¬ 
änderung LII, 178. —, Veränderungen 
ders. durch den farad. Strom LI, 127. 
—, Verhalten ders. bei Syringomyelie 
LX, 38. 

Elektrisirung des gesunden und 
kranken menschl. Magen: physiolog. 
nnd klin. Resultate LVI, 295. 310. 
— der Muskeln: monopelare LX, 270. 
Elektrodiagnostik,Ü ntersuchungs- 
methode LI, 193. LII, 541. 

E m p f i u d u n g s v e r m ö g en »Verhalten 
dess. bei Syringomyelie LX, 29. 

Empyem, Blutbeschaffenheit beidems. 
Lilll, 309. —, Heberdraiuage zur Be¬ 
handlung dess. LIX, 490. —, Heilung 
dess. II, 1. LYIII, 208. — nach Pneu¬ 
monie LIX, 627. —, Wiederausdehnung 
der Lunge nach operirtem LVIII, 178. 
E ndocardi tis, Bedeutung des Herz¬ 
muskels für Symptome und Verlauf 
der acuten LIII, 141. —, maligne im 
Anschluss an Tripper LVI, 231 (an 
den Klappen der A. pulmonalis) LVII, 
386. — bei Polyarthritis LI, 71. 
Entartungsreaction, Umkehr der 
Zuckungsformei bei ders. LX, 306. 
Entbindungslähmungen, cere¬ 
brale, spinale und periphere LVIII, 257. 
Enterol, interne Anwendung LVI, 
126. 

Ependymitis, eitrige im Anschluss 
an Pneumonie LIX, 630. 
Epidermolysis paroxysmatica LIII, 
203. 

Epileptifornie Anfälle Recurrens- 
kranker LVII, 426. 

Epistaxis im Verlauf des Typhus 
recurrens LVII, 414. 

Erkältung als Krankheitsursache 
LIX, 140. 

Ernährung mit Caseinpräparaten, ex- 
periment. Untersuchungen LVIII, 71. 
— mit subcutanen Olivenölinjectionen 
LX, 474. 

E r y s i p e 1 als Complication von Scharlach 
LI, 42; von Typhus recurrens LVII, 
430. 

Exsudate, mikroskop. Untersuchung 
solch, zur Diagnose der Neubildung 
LIV, 544. 

Faci alisparese, rheumatische, elek¬ 
trischer Befund hei ders. LV, 581. 
Fäulnissextracte, Wirkung auf den 
Verlauf mancher Infectionskrankheiten 
LVII, 37. 

Faradisirung d. Muskeln u. Nerven, 
Erregbarkeitsveränderungen LI, 127. 
130. 133. 


Febris intermittens, Blutbefund 
bei der quartana LVII, 455; bei der 
quotidiana LVII, 492. 501; bei der 
tertiana LVII, 465; s. auch Inter¬ 
mittens und Malariaparasiten. 

Ferratin, Wirkung bei Blutarmuth 
LHI, 498. 

Fettgehalt des Herzens bei Krank¬ 
heiten LI, 429. 

Fettinjectionen, hypodermatische 
zur Ernährung LX, 474. 

I Fettreaction, tinctorielle auf Sudan 
1 III (ein Disazofarbstoff) LIX, 444. 

Fettresorption im Dickdarm des 
Menschen und besonders aus Nähr- 
klystieren LVIII, 210. 

Fieber, Beziehungen zur Alburaosurie 
LVIII, 325. LX, 55. —, ehern. Blut¬ 
beschaffenheit bei solch. LIX, 438. 
—, Blutdruck bei solch. LII, 601. —, 
Eigenwärme im Verlauf dess. LIII, 
257. —, alimentäre Glvkosurie bei 
dems. LX, 209. —, infectiöses, Einfluss 
auf Blutkreislauf und Puls LIV, 143. 
—, malarisches mit halbmondbildenden 
Parasiten im Blute LVII, 502. 

Fiebermittel, Wirkung ders. LIET, 
260. 

Fixirungsflüssigkeit für Gehirn 
und Rückenmark in situ LX, 548. 

Fragmentation des Herzens, Be¬ 
dingungen des Zustandekommens LX, 
74. —, experimentelle Untersuchungen 
über die Entstehung ders. LX, 100. 
—, klin. Bedeutung ders. LX, 89. —, 
latente LX, 94. —, patholog.-anatom. 
Befund bei ders. LX, 67. 

Gähr ungsorganismen, Wirkung 
der Phenylchinoline und Phosphine 
LVI, 378.' 

Gallenwege, primärer Krebs ders. 
LV, 211. 

Gangraena pulmonum, Stickstoff- 
bezw. Eiweissgehalt der Sputa bei 
solch. LVI, 624. 

Gastroenteritis. Albumosurie bei 
ders. LX. 58. —, Pneumonie bei ders.: 
bacteriolog. und histolog. Befunde 
LVIII, 404. 

Gas Wechsel, respiratorischer bei 
Leukämie LII, 467. 

Gefässiunervation in den unteren 
Extremitäten LVI, 440. 

Gehirn kr ankh eiten, Schwankungea 
der Körperwärme bei solch. LIII, 254. 

Geisteskrankheiten, Beziehungen 
der Albumosurie zu solch. LX. 62. 

Gelenkaffectionen im Verlauf des 
Rückfallfiebers LVII. 413. 

Gelenkrheumatismus, Aetiologie 
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de8s. u. der wichtigeren Com plicationen 
LI, 50; des acuten LI, 451. —, Be¬ 
ziehungen zur Angina LIV, 1. —, 
Blutbeschaffenheit bei dems. LIII, 
315. 355. —, Complicationen dess. 
LVIII, 237. —, Wirkung von Natr. 
salicylicum per rectum bei dems. LI, 
303. 

Genitalapparat, Verhalten bei 
Typhus recurrens LVII, 428. 

Gesichtsatrophie, halbseitige, pa¬ 
thologische Natur ders. LIX, 222. 

Gicht, Beziehungen ders. zur Albu- 
mosurie LX, 62; zum Ohrschwindel 
LVIII, 1. 

Glykogengehalt des Blutes Ge¬ 
sunder u. Kranker LIII, 303; Ein¬ 
fluss des Genusses von Syrup u. 
Pepton auf dens. LIII, 319. 

Glykosurie, alimentäre, Assimilations¬ 
grenzen der Kohlehydrate bei ders. 
LX, 188. - bei Fiebernden LX, 188. 
209. —, physiologische LX, 189. 

Gonorrhoe, maligne Endocarditis im 
Anschluss an solch. LVI, 231. LVII, 
386. 

Hämatometer Untersuchung, 
Fehlerquellen der v. Fleischlichen 
LVII, 166. 

Hämatoporphyrinurie, ätiolog. 
Momente und Urinbeschaffenheit bei 
ders. LVIII, 313. —, Vorkommen 
ders. bei Gesunden u. Kranken LVIII, 
165. 

Hämaturie, Diagnose ders. LIII, 45. 

HämoglobingehaltdesBlutes Anä¬ 
mischer, Einnuss auf das spec. Ge¬ 
wicht des Blutes LVII, 302; bei 
Typhus abdominal. LX, 234. 

Harn, andseptische Wirkung der 
Kresolsulphosäuren in dems. LVI. 
137. —, Untersuchung dess. aut 
Bakterien LIX, 367. —, Vorkommen 
der Lävulose in dems. LVII, 279. 

Harnausscheidung bei Cholera LII, 
23; bei Leukämie LII, 468; bei Ne¬ 
phritis LIII, 539. 

Harneylinder, Entstehungsweise der 
gewundenen LI, 413. 621. LIII, 189. 

Harnsäureausscheidung bei Leuk¬ 
ämie LII, 467. —, bei acuter Phos¬ 
phorvergiftung LII, 235. 

Harnstoffausscheidung bei acut. 
Phosphorvergiftung LII, 230. 

Hautkrankheiten, blasenbildende 
u. deren Unterscheidg. von syphili¬ 
tischen LIII. 61. LVII, 163. —, bei 
Rückfallfieber LVII, 408. —, Ver¬ 
halten des Bluts bei solch. LIII, 315; 
der Körpertemperatur LIII, 257. 


Heberdrainage bei Pleuraempyem 
u. Pneumothorax: Indicationen LIX, 
527; Technik LIX, 521. 

Heilserumtherapie der Diphtherie. 
Erfolge LVI, 547. LIX. 465: Neben¬ 
wirkungen ders. LIX, 480: Technik 
ders. LIX, 471; Verhältnis«? zu Miscb- 
infectionen LIX, 248. 278. 

Hemianästhesie, totale bei Svringo- 
myelie LX, 21. 

Hemianopsie bei Urämie LVI, 69. 

Hemiplegie, Störungen des Würg¬ 
reflexes, der Sprache und der Deglu- 
tition bei ders. LIX, 317. 

Herpes zoster mit gleichzeitiger 
Facialislähmung LIX, 616. 

Herz, ätherlösliche Substanzen dess. 
bei krankhaften Zuständen LI, 427. 
—, Einfluss der Muskelarbeit auf 
dass. LIII, 102. LIX, 79. 94. —, Er¬ 
holung dess. nach Muskelarbeit LIX, 
84. —, fettige Degeneration dess. LI, 
416 (Ursachen) 440 (Leistungsfähig¬ 
keit) 446. —, Fragmentation des 
Herzmuskels LX, 67. —, Pathologie 
dess. LI, 1. —, Percussion dess. in 
vornttbergebeugter Körperhaltung 
LVI, 490. —, Pulsrhythmus bei 

Krankheiten dess. LIV 7 , 244. —, 
thrombusähnliche Bildungen in dems. 
LV, 219. —, Ucberanstrengung dess. 
u. deren Folgen LV, 8. —, Wasser- 
ehalt dess. in gesundem u. krankem 
ustand LI, 423. 

Herzcontractionen,frustrane LIII, 
414. 

Herzdilitation u. Herzhyper¬ 
trophie, Betheiligung von link. u. 
recht. Ventrikel an dens. LV, 35. —, 
Beziehungen der Dilatation zur 
Hypertrophie LV, 39. Hypertrophie 
des Herzens bei Arteriosklerose u. 
Schrumpfniere LVIII, 193. — nach 
Ueberanstrengung LV, 8. 

Herzfehler, Bedeutung des Herz¬ 
muskels für Symptome u. Verlauf 
der chronischen LIII, 141. 163. —, 
Blutbeschaffenheit bei solch. LIX, 
409. —, bei Chlorotischen LII, 281.—, 
Gefässobliterationenbei solch. LX, 523. 

Herzgeräusche, diastolische, Ent¬ 
stehung LII, 530. —, systolische, 
Diagnose LVII, 225. 

Herzkrankheiten, idiopathische LV, 
8: Vorkommen u. Aetiologie LV, 30. 

Herzpolypen, gestielte: Casuistik 
LIV, 189. 

Herzspitzenstoss, Localisationbeim 
gesunden Menschen LX, 320. 

Heteroalbumose, Wirkung bei 
subcutaner Injection LIV, 54. 
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Hirnabscess nach Pneumonie LIX, 
627. 

Hirnarterienerkrankung, lue¬ 
tische: Histologie LV, 161. 

Hirnlocalisation, Experimente am 
Grosshirn mit Bezug auf dies. LII, 
852. —, feinere motorische Rinden- 
localisation beim Menschen LII, 378. 

Hirnrindenreizung durch che¬ 
mische Stoffe u. mechanische Reize 
LII, 412. —, elektrische am Grosshirn 
des Affen LII, 364. 

Hirnsinusthrombose, Genese u. 
Verlauf LII, 557. 

Hirntumoren, diagnost. Werth der 
Lumbalpunction bei solch. LVI, 14. 22. 

Histologie der Broncho- od. Lobulär¬ 
pneumonie LVIII, 415. —, der Malaria 
pernicioso-comatosa LX, 1. 

Hodgkin’sehe Krankheit s.Pseu¬ 
doleukämie. 

Hörsp häre der Grosshirnrinde, ex¬ 
perimentell. Untersuchungen LII, 409. 

Husten, Einfluss auf die Lnngenbe- 
wegungen u. die pneumothoracische 
Luftspannung LVIII, 198. 

Hyd rocephalus chronicus, Lnmbal- 
punction bei dems. LVI, 12. 19. 

Hydromyelie, Pathogenese u. Patho¬ 
logie ders. LIV, 113; s. auch Syringo¬ 
myelie. 

Hydronephros e, Anfangsstadien ders. 
LV, 508. 

Hydrops Ascites chylosus LI, 167. 
177. —, Entstehung des H. bei Ne- 
phritikem LIX, 430. 

Hydrothorax chylosus u. chyliformis 
s. adiposus LIV, 423. 431. 

Hypochondrie LIV, 487: Arten u. 
Wesen LIV, 489; Behandlung LIV, 
500: Einfluss der Suggestion auf dies. 
LIV, 498; Localisation ders. im Ge¬ 
hirn LIV, 494; Ursachen LIV, 493. 

Hypophysentumor, Bedeutung beim 
pathologischen Riesenwuchs LX, 439. 

Hysterie. Unterscheidung ders. von 
Syringomyelie LX, 33. —, Unter¬ 
suchungen über die Anästhesie des 
Rachens bei ders. LVII, 549. 

Ichthyosis congenita, pathologisch¬ 
histologischer Befund LVII, 263. 

Icterus, Blutbeschaffenheit bei dems. 
LIII, 316. —, bei Rüekfalliieber LVII, 
421. 

Ileotvphus nach Typhus recurrens 
LVII, 429. 

Infectionskrankheiten, acute, 
interne Antisepsis mit Enterol bei 
solch. LVI, 137. —, Blutbeschaffen¬ 
heit bei solch. LIII, 412. —, Einfluss 


der Fäulnissextracte auf deren Verlauf 
LVII, 37. — Herzaffectionen bei 
solch. LI, 438. LX, 79. —, Pathologie 
ders. LIV, 143. 

Influenza, Albumosurie bei ders. 
LX, 63. —, Beziehungen zum Ohr¬ 
schwindel LVIII, 1. 13. 

Infusorien im Mageninhalt bei Car¬ 
cinoma ventriculi LIX, 450. —, 

Wirkung der Chininderivate auf 
solch. LVI, 189: der Phenylchinoline 
u. Phosphine LVI, 370. 

Infusoriendiarrhoe LI, 505. LX, 
363. 

Inter costalneuralgie, Differential - 
diagnose ders. von steuocardialen An¬ 
fällen bei Pericarditis LVIII, 589. 

Intermittens (Malariafieber), Blut¬ 
druck bei ders. LII. 605. —, Blut¬ 
untersuchungen bei ders. mit beson¬ 
derer Berücksichtigg. der Specificität 
der verschiedenen Malariaparasiten 
LVII, 449. LIX, 1. —, Spontanheilung 
bei ders. LVII, 515. —, Wirkung der 
Chinaderivate u. Phosphine bei ders. 
LIX, 185. 

Ischias lordotica LI, 589; scoliotica 
LI, 590. —, motorische Störungen 
durch dies. LI, 583. 

K euch husten mit Pneumonie com- 
plic., bakteriologische u. histolog. Be¬ 
funde LVIII, 403. 

Knochenerkrankungen im Gefolge 
des Typhus recurrens LVII, 413. 

Knochenmarkveränderungen bei 
Malaria perniciosa LX, 9. 

Körperte mperatur, erhöhte bei 
Magenectasie LX, 335. —, subnormale, 
Vorkommen u. Ursachen LIII, 247. —. 
Wirkung des Pyrantins (-Piutti) aui 
die physiologische LX, 561. 

Kohlehydrate, Assimilationsgrenze 
ders. beim gesunden u. kranken 
Menschen LX, 188. 

Kohlenoxydvergiftung, Herz¬ 
muskelveränderungen durch dies. 
LX, 81. 

Krämpfe, Disposition zu solch, nach 
grossen Wasserverlusten des Körpers 
LX, 336. der Potatoreu LIII, 241. 

Kraftsinn, Beitrag zur Theorie dess. 
LV. 550. —, Bestimmung dess. an 
gelähmten Gliedern LV, 591. 

Krankenanstalten, Ausbildung von 
Assistenzärzten in nicht klinischen 
LV, 531. 

Kreislaufstörungen im Fieber 
LIV, 143. —, Mischungsverhältnisse 
des Blutes bei solch. LUI, 409. LIV, 
588. LIX, 402. —, Pulsrhythmus bei 
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solch. LIV, 238. — bei Typhus re¬ 
currens LVII, 417. —, Verhalten der 
Körpertemperatur bei solch. LIII, 253. 
—, Wirkung des Digitalinum verum 
bei solch. LVII, 1. 

Kreosotpräparäte, Methoden der 
therapeutischen Verwendung LVII, 
439. 

K r e s o 1 e, interne Anwendung der 
isomeren LVI, 126, der Kresdseifen 
LVI, 132. —, Wirkung u. Nachweis 
ders. im Organismus LIV, 71 (Er¬ 
widerung von Maass) 363. 

Krystalle ira Auswurf, Form der 
Charcot'schen u. der Böttcher’schen 
LIV, 515. 

Künstliche Athmung, Aspiration 
von Mageninhalt bei ders. LVIII, 605. 

Lähmung , Erhäsche, Sensibilitäts- 
störungen bei ders. LV, 569. —, halb¬ 
seitige, Prüfung des Rachenreflexes ; 
des Schlingactes u. der Sprache bei 
ders. LIX, 317. — bei Neugeborenen 
LVIII, 257. — spinale spastische s. 
Paralysis spastica. 

L ä v u 1 o s n r i e, Assimilationsgrenze 

der Lävulose bei ders. LX, 195. —, 
Nachweis ders. LVII, 279. 

Leberadenom, multiples LX, 607; 
solitäres LX, 624. 

Leberatrophie, acute gelbe, Albu- 
mosurie bei ders. LX. 56. 

Lebercirrhose, experimentelle nach 
Phosphor LVIII, 302. —, hypertro¬ 
phische mit rasch tödtlichem Ausgang 
LVIII, 475. 

Lebererkrankungen, Einfluss auf 
die Assimilationsgrenze der Kohle¬ 
hydrate LX, 200. — im Gefolge von 
alkoholischer Myocarditis LIV, 615. 

Leber Substanz, Hypertrophie u. 
Neubildung ders. LV, 397. —, Ver¬ 
änderungen ders. bei Malaria perni¬ 
ciosa LX, 11. 

Lecithin ge halt des Herzens im ge¬ 
sunden u. kranken Zustand LI, 427. 

Leprabacillen, U ntcrsuchungen über 
die Ausscheidung u. Uebertragbarkeit 
ders. vom Körper Leprakranker 
LVIII, 445. 

L e u k ä m i e. acute: Symptomatologie 
LIII. 377. LIV, 537. —, Blutbe- 
schaffenheit bei ders. LIII, 290. LVII, 
523. LIX, 436. —, Harnbeschaffenheit 
bei ders. LX, 61. —, Organverände¬ 
rungen bei ders. LIV, 209. —, Patho¬ 
logie ders. LII, 464. 610. —, Stoff- 
wecliseluntersucbungen bei ders. LVII, 
287. 

L e u k o c y t e n d e g e n e r a t i o n LVII, 


523. —, Chemie ders. LVII, 524. —, 
allgem. Morphologie ders. LVII, 525. 
530. —, Vorkommen der pathologischen 
LVn, 535. 

Leukocytose bei Blutdissolutionen 
LVIII, 339. —, entzündliche LI, 241. 
253. —, experimentelleUntersuchungen 
über die Entstehung u. diagnost. Be¬ 
deutung ders. LI, 234. 277. 622. —, 
physiologische LI, 238. 240. —, bei 
croupöser Pneumonie LIII, 433. —. 
bei tuberkulösen Processen LVI, 323. 

Little’sche Krankheit, Krank- 
heitsbild ders. LVIII, 141. 

Lumbalpunction LVI, 1. Casu- 
istik ders. LVI, 18. —. diagnostischer 
Werth ders. LVI, 26. LVII, 328. LX. 
256. —, Eigenschaften der bei ders. 
erhaltenen Cerebrospinalflüssigkeiten 
LVII, 360. —, Erscheinungen bei ders. 
LVI, 23. —, Technik ders. LVI, 30. 
—, therapeut. Werth ders. LVI, 28. 

Lungenblutung, pathologische Ver¬ 
änderungen des Lungenparenchyms 
durch dies. LIV, 178. 

Lungenelastici tät während der 
Heilung eines operirten Empyems 
LVIII, 204. 

Lungengrenzen, Stand der unteren 
beim gesunden Menschen LX, 317. 

Lungeninfarct, Differentialdiagnose 
von Pericarditis LVIII, 589.—, eosino¬ 
phile Zellen im Sputum bei L. LX. 

L ungenschrumpfung aus der 
ersten Lebenszeit LII, 125. — durch 
Verschluss eines Hauptbronchus LIX. 
585. 

Lungenschwindsucht, Auftreten 
ders. in Bezug auf die beiden Ge¬ 
schlechter LIII, 475. —, Auswurf 
Schwindsüchtiger: eosinophile Zellen 
in dems. LX, 592; Stickstoff- bez. Ei- 
weissgeh. LVI, 621. —, Blutbeschaften- 
lieitbei ders. LIII, 311. 353.—, Herz- 
muskelveränderungen bei ders. LX, 
87. —, mit Pneumonie complic.: bak- 
teriolog. u. histologischer Befund 
LVIII, 408. — , Sterblichkeit bei 

ders. LIII, 462. —, Vorkommen ders. 
in der warmen Zone LIII, 457. 

Lymphadenitis, eitrige, Albumosurie 
bei ders. LX, 63. 

L vmphangiektasie, Casuistik ders. 
LVI, 402. 

L y m p li d r ü s e n, subpleurale, Anatomie 
u. Bedeutung ders. für die Staubab¬ 
lagerung LV, 141. 

L v m p h o r rh agi e d. Scheidenscbleim- 
haut LVI, 402 

I Lysol, experimentelle Untersuchungen 
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über die Wirkung dess. in pliysiol. I 
u. pathologisch-anatom. Beziehung , 
LII, 435. —, therapeut. Verwendbar¬ 
keit dess. in der internen Medicin 
LII, 446. LIV, 363. 

Magencarcinom, Albumosurie bei 
solch. LX, 59. —, Diagnose dess. aus 
Spülwasser u. Erbrochenem LVIII, 62. I 
—, Infusorien im Mageninhalt bei solch. > 
LIX, 460. | 

Magenerkrankungen, Elektrothe¬ 
rapie ders. LYI, 310. — nach Trauma 
mit besonderer Rücksichtnahme auf das 
Unfallversicherungsgesetz LIV, 442. j 

Magenerw r eitertiug, Tod unter \ 
schweren Hirnerscheinungen bei hoch¬ 
gradiger LX, 327. 

Magengeschwür, corrosives nach 
Trauma LIV, 442. —, rundes: Ent¬ 
stehung LIII, 566; Therapie LIII, 603. 

Magensaft, quantitative Salzsäure¬ 
bestimmung im menschlichen LVI, 87. 

Schleinigehalt dess. LVII, 65. 

Magensaftsecretion, Beziehungen 
des nüchternen u. leeren Magens zur 
eontinuirlichen LIII, 90. —, Wirkung 
des Caseins auf dies. LVIII, 73. 

M ag e n v e r d a u u n g, Aufenthaltszeiten 
von Speisen u. Getränken im Magen 
LI, 547. 565. 577. —, chemisches Ver¬ 
halten des Mageninhalts bei normaler 
LIII, 209. —, Einfluss ders. auf die 
Wirksamkeit des Digitalinum verum 
LVIII, 47. — unter normalen u. ab- ! 
normen Verhältnissen LI, 535. LIII, 
209: üntersuchungsmethode LI, 536. ] 

Malaria s. Febris intermitt. u. Inter- 
mittens. 

Malariakachexie, Blutuntersuchun- j 
gen bei ders. LVII, 510. j 

Malariaparasiten, Specificität der ! 
verschiedenen Formen LVII, 449: der ! 
malignen Tertiana-Formen LX, 13. 5 
—. Wirkung des Chinins auf dies. 
LVII, 517. I 

Masern im Anschluss an Recurrens- J 
erkrankung LVII, 430. 

M a s e r n c r o u p, Beziehungen zum 

Klebs- Löffler’schen Diphtheriebacillus 
LVI. 34. ! 

Masernpn e u m o n i e, bakteriologische 
u. histologische Befunde LVIII, 397. 

M a s t u r b a t i o u, Herzerkrankungen in 
Folge ders. LIV, 201. 

Meibomache Drüsen, Adenome ders. 
LV, 88. 

Meningitis, eitrige nach Pneumonie 
LIX, 627. —, Lumbalpunetion bei 
chronisch, seröser LVI, 12. 19. bei 
einfach entzündlicher LVI, 6. 18, bei 


tuberkulöser LVI, 10. 19, LX, 256. 
—, meningitisähuliche Krankheitsfälle 
ohne entsprech. anatom. Befund LIV, 
89. —, spinale bei Polyarthritis LI, 
74. 77. 

Merochinen, Einwirkung auf Para- 
mäcien LVI, 196. 

Methylphosphin, Wirkung auf den 
thierisch. Organismus LIX. 154. 

Mikroskopie gefärbter u. frischer 
Blutpräparate von Typhuskranken LX, 
244. —, Verwendbarkeit des Farb¬ 
stoffs Sudan IH in der klinischen 
LIX, 444. 

Mi lchsäurereaction des Magenin¬ 
halts bei verschieden. Nahrung LIII, 
220 . 

Milchzucker, Uebergangsgrenze in 
den Harn LX, 198. 

Milztumor, Bedeutung dess. bei 
Rhachitis LVII, 265. —, bei Typhus 
recurrens LVII, 423. 

Milzveränderungen bei Malaria 
pernicioso-comatosä LX, 7. 

M i s c h i n f e c t i o n. Bedeutung u.Wesen 
bei der Diphtherie LIX, 248. — u. 
Secundärinfection, Unterschied ders. 
t LIX, 279. 

| Mitralinsufficienz,endocarditische 
LVII, 229. —, functioneile, relative 
LVII, 234. 

Mitralstenose mit embolischer Ver- 
schliessung grösserer Arterien LX, 525. 
—, relative Insufficienz der Lungen¬ 
arterienklappen bei ders. LII, 519. 
Mittelohrerkrankun gen nach 
Diphtherie, bakteriol. Befund LVI, 34. 
Monosacchari d e, Verhalten im 
meuschl. Organismus nach subcutan. 
Injection LVIII, 529. 

Morphium, Wirkung auf den Blut¬ 
druck bei Colica saturnina LVI. 267. 
Mortalität bei Diphtherie unter 
Serumbehandlung LIX, 479. — an 
Lungentuberkulose in Queensland 
(1870 90) u. ihrVerhalten zur Gesammt- 
mortalität LIII, 462. —, bei Typhus 
abdomin. LIV, 165. 176. 
Motilitätsstörungen, experimen¬ 
telle Untersuchungen über die Locali- 
sation ders. LII, 355. — bei Ischias 
LI, 583. —. bei 8yriugomvelie LX. 27. 
Muskelarbeit. Einfluss auf die Herz- 
thätigkeit LIII. 102: auf die Herz- 
thätigkeit mit besond. Berücksichti¬ 
gung des Erholungsvorganges u. der 
Gewöhnung des Herzens an bestimmte 
Arbeit LIX. 79. 

Muskelhypertrophie, wahre, Be¬ 
ziehungen zur Pseudohypertrophie der 
Muskeln LIV, 525. 
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Muskelreizung:, elektrische abge- 
storbeuer und degenerirter Muskeln: 
Erregbarkeitsveränderungen LX, 289. 
—, monopolare LX, 270. 

Muskel sinn, Störungen dess. bei 
Syringomyelie LX, 30. —, Verhältniss 
der elektromusculären Sensibilität zu 
dems. LV, 585. 589. 

M u s k e 1 z u c k u n g s g e s e t z,Erklärung 
der Umkehr dess. bei Entartungs- 
reaction auf experiment. u. klin. Basis 
LX, 264. 306. 

M y e 1 o m , primäres multiples: Stoff- 
wechseluntersuchungen LVIII, 276. 

Myocarditis, alkoholische mit Leber¬ 
erkrankung und zeitweiliger Albumin¬ 
urie LIV, 615. 

Nährklystiere mit Caseinnatrium 
(Röhmann) LVIII, 77. —, Fettresorp¬ 
tion im Darm aus solch. LVIII, 210. 

Naevus linearis, Wesen u. patholog. 
Befund LVIII, 85. 

Nahrung, Verhältniss der Menge zur 
Dauer ihres Aufenthaltes im Magen LI, 
572. —, Verdaulichkeit ders. LI, 545. 

Nasenrachenraum in der Patho¬ 
logie LV, 540. 

Natrium salicylicum,Anwendung 

E er rectum bei Gelenkrheumatismus 
I, 302. 

Neoplasma, Albumosurie bei solch. 
La, 59. —, zur Diagnose dess. bei 
klinisch - mikroskopischen Untersuch¬ 
ungen von Transsudaten LIV, 544. 
Nephritis, Bacteriuriebei solch. LVI, 
140. —, Blutuntersuchungen bei solch. 
LIII, 412. LVII, 325. LIX, 419. —, 
chronische bei Leukämie LII, 468. 
—, diuretische Wirkung desCalomels 
bei ders. LII, 300. —, iiaemorrhagica 
acuta bei Gelenkrheumatismus LI, 71. 
—, Krankheitsformen ders. LIII, 531: 
tubuläre LIII, 544; vasculäre LIII, 
559. —, septische im Gefolge von 
Scharlach LII, 339. —. bei Typhus 
abdomin. LIV, 174. —, Verhalten des 
Herzens bei chronischer IJ. 437. —, 
klin. Verlauf der chronischen LV, 1. 
Nervenkrankheiten, periphere bei 
acutem Gelenkrheumatismus LVIII, 
237. — im Gefolge des Rückfall¬ 
fiebers LVII, 424. —, Sensibilitäts- 
störungen bei Erkrankungen gemisch¬ 
ter Nerven LV, 550. —, vererbte LVIII, 
137. —, Verhalten der Eigenwärme 
bei dens. LIII, 253. 

Nervenreaction, elektrische, kiinst- 
lische Abänderung ders. LII, 178. 
Nervenverletzung, periphere: ätio¬ 


logische Bedeutung bei der Syringo¬ 
myelie LX, 43. 

Neuritis, ätiolog. Momente u. Formen 
der multiplen LI, 603. — plexus 
brachialis, Verhalten der Sensibilität 
bei ders. LV, 572. 

Neurose, traumatische u. Diabetes mit 
Berücksichtigg. des Unfall versiche- 
rungsgesetzes LIV, 305. 

Nicotin, Wirkung auf die Gefäss- 
innervation in den unteren Extremi¬ 
täten LVI, 463. 

Nieren, Betheiligung ders. am Cholera- 
process LII, 21. —, Exstirpation ders. 
wegen Tumoren LV, 499. —, rudimen¬ 
täre Bildung mit Dystopie LVIII, 463. 
—, tuberkulöse Geschwüre des Nieren¬ 
beckens LV, 449. —, Veränderungen 
ders. bei atrophischen Säuglingen LVI, 
385; bei Malaria perniciosa LX, 12. 

Nierensteine, zur Casuistik der 
operativen Beseitigung LV, 477. 

Nosophobie, Unterscheidung ders. 
von Hypochondrie LIV, 496. 

N u c 1 e u s c a u d a t u s, Abscessbildung 
in dems. bei Pneumonie LIX, 631. 

Obi iteration der Carotis communis 
sinistra u. beider Aa. brachiales in 
Folge embol. Arteriitis bei Herzfehler 
LX, 523. — eines Hauptbronchus mit 
Lungenschrumpfung LIX, 585. 

Oedem, Entstehung bei uneompen- 
sirten Herzfehlern LIX, 419; bei 
Nephritis LIX, 426. — nach Vari¬ 
cellen LVII, 446. 

Oesophagu sdi vertikel, Pulsions¬ 
divertikel LII, 103. —, Wiederkauen 
bei dens. LI, 501. —, Zustandekommen 
der Tractions- u Pulsionsdivertikel n. 
deren Bedeutung für d. Entwioklg. 
von Krebs LV, 173. 

Oesophagusstrictur nach Laugen¬ 
verätzung. klin. Verlauf u. patholog. 
Befund LIX, 543. 

Oesophagu «tuberkulöse, Aetio- 
logie LV, 405. —, Casuistik LV, 413. 

Ohraffectioneu bei Tvphus recur¬ 
rens LVII. 426. 

Ohrenschwindel, Aetiologie, For¬ 
men, Diagnose, Prognose u. Behand¬ 
lung LVIII, 1. 

0 h r p u 1 s g e r ä u s e h, einseitiges als 
Symptom des Pulsus differens der 
Carotis LX, 122. 

01 i g ä m i e n, Blutuntersuchungeu bei 
solch. LIII. 287. 

Osteomalacie tt. Osteomyelitis, 
Beziehungen zur Albumosurie LX.63. 

„0 v a r i a 1 p a r a s i t e n“ , rudimentäre 
LV, 392. 
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Pachy meningitis cervicalis hyper- ! 
trophica, Casmstik ders. LI t 210. 

Pankreaserkrankung bei Diabetes 
mellitus LII, 171. 

Paralysis spastica, Symptomencom- 
plex u. Formen LVIII, 137. 

Paraty phlitis, Beziehungen zum 
retroperitonealen Zellgewebe LIII, 33. 

Parotitis als Complication der Recur¬ 
rens LVII, 411. 

Pathologie der Blutanomalien LIII, 
265. —, der Choleraniere LII, 21. — 
des Herzens LI, 1; bei Ueberan- 
strengung LV, 51. — der Ichthyosis 
congenita LVII, 263. — der Leukämie 
LII, 464. — der Malaria perniciosa 
LX, 1. — des Nasenrachenraums LV, 
540. — der Nierenkrankheiten LIIIj 
531. LV, 465. — der Pneumonie bei 
Kindern u. im Allgem. LVIII, 368. 
— des patholog. Riesenwuchses LX, 
403. — der Syringomyelie LX, 38. — 
der Tumoren des Rückenmarks und 
seiner Häute LIV, 472. 

Peitschenwürmer im Darm, Er¬ 
nährung ders. LVII, 104. 

Peliosis (Purpura) rheumatica, Casu- 
istik LI, 78. 

Pemphigus vegetans, Pathologie u. 
Therapie dess. LlII, 61. LVII, 163. 

Peptonreaction des Mageninhalts 
bei verschiedenen Speisen LIII, 224. 

Percussion des Herzens in vornüber¬ 
gebeugter Körperhaltung LVI, 490. 

Pericardialergiisse, chylöse und 
chyliforme LIV, 410. 

Pericarditis, hämorrhagische LVI, 
509. —, trockene, Einfluss auf die 
Entstehung der Stenocardie und des t 
Cardialasthmas LVIII, 565. 

Perihepatitis chronicahyperplastica 
LV, 2 ( 2 . 

Peritonitis, Diagnoseu. Behandlung 
der chronischen, insbes. tuberkulösen 
LII, 144. —, Harnbeschaffenheit bei 
ders. LX, 63. —, perforative bei 
Typhus abdomin. LIV, 173. 

Pfortaderthrombose, Aetiologie, 
Symptome u. Verlauf LIX, 283. —, 
Beziehungen zur Glycosurie LX, 202. 

Pharyngitis chronic., combinirt mit 
Pleuritis sicca LVII, 119. — sicca, 
combinirt mit idiopath. Schleimhaut¬ 
atrophie des Rachens LVII, 134. 

P h e n y 1 c h i n o 1 i n e, Wirkung ders. 
auf niedere Organismen LVI, 369: 
auf Amöben LVI, 375. auf Gätirungs- 
organismen LVI, 378, auf Infusorien 
LVI, 196. 370, auf Turbellarien LVI, 
376. —. Wirkung des y-Phenylchinal- 


! dins auf Kaltblüter LIX, 155, auf 
Warmblüter LIX, 157. 

Phlebitis u. Periphlebitis bei 
Leukämie LII, 469. 

Phosphine, Wirkung ders. bei Ma- 
lariafiebern LIX, 185; auf niedere 
Organismen LVI, 369. —, Wirkg. des 
Methylphosphins an Kaltblütern LIX, 
168, an Warmblütern LIX, 172. 

Phosphor Vergiftung, Albumosurie 
bei ders. LX, 55. —, Fettgehalt des 
Herzens bei ders. LI, 432. —, Leber¬ 
veränderungen nach experimenteller 
LVIII, 302. —, Stoffwechsel des 
Menschen bei acuter LII, 199. 417. 

Pilocarpin, salzsaures, Wirkung bei 
croupöser Pneumonie LIX, 561. 

Plethora, seröse, Blutuntersuchungen 
bei solch. LIII, 292. 

Pleuraempyeme, Behandlung ders. 
LIX, 490. 

Pleuraergüsse, chylöse und chyli¬ 
forme LIV, 410. 

Pleuritis exsudativa bei Polyarthritis 
LI, 71. — sicca bei Pharyngitis chron. 
LVII, 119; der Pleurasinus LVII, 597. 

Pleuropericarditis, stenocardische 
Anfälle bei ders. LVIII, 577. 

Pneumonie, croupöse, Aetiologie 
u. Histologie ders. LVIII, 368. —, 
Albumosurie bei ders. LX, 63. —, 
bakterioskopische Blutuntersuchungen 
bei ders. LIII, 343. —, cerebrale Er¬ 
krankungen bei ders. LIX, 627. 631. 
—, epidemisches Auftreten der ge¬ 
nuinen croupüsen LII, 454. —, fibri¬ 
nöse: Blutdruck bei ders. LII, 604. 
—, Glykogengehalt des Blutes bei 
ders. LIII, 307. —, Leukocytose bei 
! ders. LIII, 433. —, primäre LVIII, 
379. —, Stickstoff- bezw. Eiweiss- 
gehalt der Sputa bei ders. LVI, 625. 
—, Wirkung des Pilocarpin, muriat. 
bei ders. LIX, 561. —, zeitliches 
Auftreten ders. u. die Beziehungen 
der Disposition zu atmosphärischen 
u. kosmischen Verhältnissen LX, 339. 

Pneumothorax, Ausdehnung der 
Lunge bei offenem LVIII, 178. —, 
Heilung dess. LVIII, 201. —, Val- 
salva’scher Versuch bei offenem nach 
Resection, ein Maass für die Wieder¬ 
ausdehnungsfähigkeit der pneumo- 
thoracischen Lunge LX, 111. 

Polypösis intestinalis adenomatosa, 
Beziehungen zur Krebsentwicklung 
LV, 429. 

Polysaccharide, Umwandlung ders. 
im menschl. Organismus nach snb- 
cutan. Injection LVIII, 557. 

Psendodiphtheriebacillen. Be- 
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Ziehungen zum Klebs-Löffler’schen 
Diphtheriebacillus LIV, 262. Misch- 
infection solch, mit Diphtheriebacillen 
LIX, 261. 

Pseudohypertrophie der Muskeln, 
Beziehungen zur wahren Hypertrophie 
LIV, 525. 

Pseudoleukämie (Hodgkin’sche 
Krankheit), Entstehung u. Wesen 
LI, 83. —, Heilung durch subcutane 
Arseninjectionen LVI, 121. 

Pseudoraeningitis, Casuistik ders. 
LIV, 89. 

Pulmonalklappen-Entzündung, 
maligne nach Gonorrhoe LVII, 386. 

Puls, diagnostische Schlüsse ausdems. 
LX, 111. —, Regelmässigkeit des Puls¬ 
rhythmus bei gesunden u. kranken 
Menschen LIV, 229. —, Unregel¬ 
mässigkeiten dess. LIX. 113. -^Ver¬ 
halten dess. bei Bleikolik LVI, 274; 
bei Diphtherie LIX, 477; bei Endo- 
carditis u. Klappenfehlern LIII, 158; 
bei infectiösem Fieber LIV, 143; bei 
Muskelthätigkeit LIX, 82; bei Typhus 
recurrens LVII, 417. —, Wirkung 
des Pyrantins (-Piutti) auf dens. LX, 
563. 

Pulscurve, diagnostische Bedeutung 
ders. LX, 111. — bei Fragmentation 
des Herzmuskels LX, 98. —, Form u. 
Grösse ders. nach Muskelthätigkeit 
LIX, 99. —, wellenförmige Schwank¬ 
ungen ders. LIX, 102. —, Zustande¬ 
kommen der katakroten Erhebungen 
ders. LVII, 239. 

P u 1 s u s differens der Carotis, linksseitig. 
Ohrpulsgeräusch bei dems. LX, 122. 
— paradoxus einer Seite, Zustande¬ 
kommen LX, 127. 

Punction, Einfluss der P. seröser 
Höhlen auf den Wassergehalt des 
Blutes LIII, 298. — des Wirbelkanals 
s. Lumbalpunction. 

P y 1 e p h 1 e b i t i s, Formen ders. LIX,284. 

P y o p n e u m o t h o r a x, Behandlung 

dess. LIX, 490. —, Stickstoff- bezw. 
Eiweissgehalt des Auswurfs bei solch. 
LVI, 623. 

Pyrantin (-Piutti). ein neues Anti- 
pyreticum LX. 559. —, Ausscheidung 
dess. aus dem Körper LX, 573. —, 
Wirkung dess. auf Kaltblüter LX, 
560, auf Warmblüter LX, 561. 

R ad i a 1 i s 1 ä h m u n g, traumatische, 

Verhalten der Sensibilität LV, 558. 

Reaetion des Blutes auf Glykogen 
LIII, 306. — des Mageninhalts LIII, 
210. 

Reflexe, allgemeine Localisation ders. i 


LH, 569: specielle Centreu habende 
(complicirtere) LII, 600; Gehirn¬ 
haut-) Reflexe LII, 599; spinale LII, 
598. —, Verhalten ders. bei Syringo¬ 
myelie LX, 31. 

Resorptionsvermögen der nor¬ 
malen menschl. Haut für zerstäubte 
Flüssigkeiten LI, 527; gegenüber 
Gasen LII, 47; für in Salbenform 
applicirte Substanzen LII, 56. 

Respirationsapparat, Atrophie u. 
trockene Entzündung der Häute dess.: 
Beziehungen zur Syphilis LVII, 118. 
—, Betheiligung dess. bei der Re¬ 
currens LVII, 414. —, Wirkung des 
Pyrantins auf dens. LX, 563. 

Retro peritoneales Zellgewebe, 
Beziehungen zur Bauch- u. Brust¬ 
höhle LIH, 33. 

Rhachitis, histolog. Veränderungen 
der Milz bei ders. LVII, 265. —. 
Theorie über die infectiöse Natur 
ders. LX, 48. 

Rhamnose, Verwerthung vom nor¬ 
malen u. vom diabetischen menschl. 
Organismus LVI, 283. 

Rheumatismus, Beziehungen zum 
Ohrenschwindel LVHI, 1. 19. — der 
Thoraxmuskeln, Unterscheidung von 
stenocardialen Anfällen LV1II, 589. 

Rhinitis fibrinosa, bakteriolog. Be¬ 
ziehungen zur Diphtherie LIV, 

Riesenwuchs, pathologische Form 
dess. LX, 385. 

Rohrzucker, Assimilationsgrenze dess. 
im menschl. Organismus LX, 196. 

Rücke n markserkrank ungen, per- 
niciös-anämische, anatom. u. experi¬ 
mentelle Untersuchungen LVHI, 489. 

Rückenmarksgeschwülste/ pa¬ 
thologische Anatomie ders. LIV, 4*2. 

Rumination beim Menschen u. ihre 
Beziehung zum Brechact LI, 472. 

Saccharosurie nach Rohrzucker¬ 
fütterung LX. 196. 

Säuren, Ausscneidungsverhältnisse im 
Harn bei acut. Phosphorvergiftung 
LII, 239. 

Salzsäure des Magensaftes, freie bei 
reiner Fleischnahrung LHI, 211: bei 
Getränken LIII, 318; bei vegetabili¬ 
scher Kost LIII, 215. —, quantitative 
Bestimmung ders. LVI, 87. 

Sarcinurie, Casuistik ders. LIX, 351. 

Scharlach bei Erwachsenen (nach Be¬ 
obachtungen auf d. med. Klinik in 
Zürich; LI, 26. 

Scharlachnephritis, Pathologie 
ders. LIII, 541. —, septische LII. 339. 

Schilddrüsenfütterung bei chro- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



General-Register. 


XIII 


nischer recidivirender Tetanie LVI, 
501. 

Schleimabsondernng im Magen 
LVII, 65: im normalen LVII, 67, im 
kranken LVII, 73. —, chemische Be¬ 
schaffenheit des Schleims bei pathol. 
Verhältnissen LVII, 81. 
Schleimhautentzündung, trockene 
u. -Atrophie des Respirationsappa¬ 
rates: Beziehungen zurS 3 f philis LVII, 
119. 

Schleimhautpolypen imlntestinal- 
tractus LV, 429. 

Schnupfen, eosinophile Zellen im 
Secret dess. LX, 584. 
Schrumpfniere, Aussehenders. LIII, 
557. —, Blutuntersuchungen bei ders. 
LIII, 412. —, Herzhypertrophie bei 
ders. LIX, 193. 

Schu tzimpfung bei Diphtherie, Re¬ 
sultate LVI, 58o. 

Schwangerschaft, Albumosurie bei 
ders. LX, 62. 

S c o r b u t, Beziehungen zur Albumosurie 
LX, 61. 

Sehcentren, experimentelle Ergeb¬ 
nisse der elektr. Rindenreizung über 
solch. LII, 399. 

Sensibilitätsstörungen, centrale 
Localisation ders. LII, 392. —, elek- 
tromusculäre bei Läsionen gemischter 
Nerven LV, 550. — bei Syringomyelie 
LX, 29. 

Septicopyämie, Albumosurie bei ders. 
LX, 63. —, ausgehend von Erkrank¬ 
ungen der Leber LIII, 335. — 2 
bakterioskopische Untersuchungen bei 
ders. LIII, 328. —, Erscheinungen 
von Seiten der einzelnen Organe bei 
ders. LIV, 367. 

S i d e r o s i s pulmonum, pathologischer 
Befund LV, 255. 

Sinnescentren, corticale LII, 399. 
Sinuspleuritis, Krankheitsbild u. 
Verlauf LVII, 597. 

Situs viscerum inversus, Casuistik 
LVI, 202. 

S o o r p i 1 z, patholog. Bedeutung LV,123. 
Spiegelschrift, Vorkommen ders., 
besonders im Kindesalter LI, 141. 
Spiralfäden im Auswurf, Entsteh¬ 
ungsweise LI, 413. 621. LIII, 189. 
Sprachstörungen bei linksseit. u. 
bei rechtsäeit. Hemiplegie LIX, 334. 
— bei Syringomyelie LX, 38. 

S p u t a, eosinophile Zellen in dens.: 
Vorkommen u. Bedeutung LX, 576. 
— Krystallformen in dens. LIV, 515. 
—, Stickstoff- bezw. Eiweissgehalt 
ders. bei verschied. Lungenerkrank- 
ungen LVI, 619. 


S-romanum, Topographie dess. LIII, 
24. 27. LIX, 613. 

Stärkefütterunjg:, Einfluss auf ali¬ 
mentäre Glykosune LX, 198. 

Staphylokokken, Auscheidungders. 
aus dem Blute durch die Nieren LIII, 
361. LIX, 373. —, bakteriolog. Diagnose 
ders. LVIII, 378. —, Mischculturen 
ders. mit Diphtheriebacillen LIX, 259. 

Staubinhalationskrankheiten, 
Bedeutung der subpleuralen Lymph- 
drüsen für dies. LV, 141. 

Stenocardie, ätiolog. Bedeutung der 
Pericarditis für dies. LVIII, 566. 

Stenose der Aortenklappen LIII, 562. 

— der Bronchien LVIII, 484. 

— des Darms durch multiple car- 
cinomatöse Stricturen LVII, 606; des 
Duodenums LX, 330. 

Stickstoffausscheidung bei acuter 
Phosphorvergiftung LII, 228. — 

durch die Sputa Lungenkranker u. 
der dadurch bedingte Stickstoffverlust 
für den Organism. LVI, 619. 

Stickstofffreie Substanzen,Aus¬ 
scheidungsverhältnisse im Harn bei 
acut. Phosphorvergiftung LII, 239. 

Stoffwechsel bei Blutdissolutionen 
LVIII, 339. - bei Leukämie LVII, 
287. — bei multiplem Mvelorn LVIII, 
276. 

Streptokokken. bakteriolog.Diagnose 
des Str. pyogenes Rosenbach LVIII, 
377. —, Mischiiifection mit Diph- 
theribacillen: Virulenz LXI, 256. 262. 
267. —, Wirkung der Toxine des Str. 
pyogenes auf den Kreislauf LVIII, 29. 

Symptomatologie der Alkoholneu¬ 
rosen LIII, 241. — des Ascites chy- 
losus LI, 189. LIV, 437. - der Bak- 
teriurie LIX, 379. — der Basedow’schen 
Krankheit LI, 353. — des Gelenk¬ 
rheumatismus LI, 61. — der angebor. 
Herzfehler LI, 1. — der Herzüber¬ 
anstrengung LV, 51. — der Lumbal- 
punction LVI, 23. — des patholog. 
Riesenwuchses LX, 385. — der Sep¬ 
ticopyämie LIV, 367. — des Typhus 
abdomin. LIV, 169. 

Syphilis der Aorta u. deren Beziehung 
zur Aneurysmenbildung LV, 190. — 
congenita. Pneumonie bei ders. LVIII, 
406. — der Hirnarterien LV, 161. 

S v p h i 1 o p h o b i e, Beziehungen zur 
Hypochondrie LIV. 497. 

Syringomyelie, Gasuistik LI, 210. 

— mit bulbüren Erscheinungen LII, 
259. —. Einseitigkeit der Symptome 
ders. LX. 38. —, Gruppeiieintheihing 
ders. LX, 34. — mit totaler Hemianiis- 
thesie nach peripherem Trauma LX, 21. 
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Tabes dursalis. Unterscheidung von 
Syringomyelie LX, 32. 

Tachycardie. Krankheitsbild LI, 17. 
Talgdrüsenadeuome, Casnistik u. 
klin. Erscheinungen LV, 88. - , Ent¬ 
stehung u. Ausgänge LV, 108. — 
Pathologie ders. LV, 104. 107. 
Teratome der Bauchhöhle LV, 302; 
des Halses und der Brusthöhle LV, 
297; der Kopfhöhle u. des Nasen¬ 
rachenraumes LV, 292; der Ovarien 
LV, 307. — Entstehung ders. LV, 
289. 391. 

Tetanie, chronische recidivirende, 
^ casnistische Beiträge LVI, 501. 
Tetanus, Fragmentation des Herz¬ 
muskels bei dems. LX, 80. 

Tetra kokken, Mischinfection mit 
^ Diphtheriebacillen, Virulenz LIX, 260. 
Thanatophobie, Beziehungen zur 
Hypochondrie LIV, 498. 

Therapie der Anämie LIII, 498. — 
des Ascites chylosus LI, 191. LIV, 
439. — der Bakteriurie LIX, 382. — 
der Leukämie LII, 473. — der Nieren- 
kranklieiten (chirurgische) LV, 465. 
— der Pleuraempyeme u. des Pneu¬ 
mothorax LIX, 490. — bei Rumination 
des Menschen LI, 501. — bei acut. 
Tonsillitis LY II, 579. — bei Tvphus 
recurrens LVI I, 435. — bei Ueberan- 
strengung des Herzens LV, 57. 

T h o r a x d e f o r m i t ä t infolge Lungen¬ 
schrumpfung LII, 125. 

Thrombose des Pfortaderstammes LIX, 
283. —, thronibenähnliche Bildungen 
im Herzen LV. 219. 

Tonsillitis, Behandlung mit paren¬ 
chymatösen (’arbolinjectionen LVII, 
579. 

Topographie des Darms, Geschicht¬ 
liches LIX, 598. 

Toxine von Streptococcus pyogenes u. 
Bacterinm coli commune, Wirkung 
auf den Kreislauf LVIII, 27. 
Tractionsdivertikel des Magens, 
eommuiiicirend mit dem Ductus Wir- 
sungianus LV, 240. 

Transsudate, mikroskopische Unter¬ 
suchung solch, zur Diagnose auf Neu¬ 
bildung LIV, 544. 

Tr a u b e n z u e k e r, Assimilationsgrenze 
des«, beim Menschen LX, 190. 
Trichinös e, Wanderung der Trichinen¬ 
embryonen bei ders. L V. 150. 
Trisaccliarid (Raflinose), Umsetzung 
dess. im filier. Organismus LVIII, 554. 
Tuberkulose, Albumosen im Harn 
bei ders. LX, 63. —, Behandlung ders. 
mit Kresolen LVI, 138. —, Leuko- 1 
cytose bei ders. LVI. 323. — des 


Nierenbeckens LV, 449. — der Sneise- 
röhre LV, 405. 

Turbellarien (Strudelwürmer), Ver¬ 
halten gegen Phenylchinoline und 
Phosphine LVI, 376 
Typhus abdominalis, Anamnesti¬ 
sches LIV, 163. —, Blutbeschaffenheit 
bei dems. LIH, 313. LX. 221. —, 
Blutdruck bei dems. LII. 604. 
Bradycardie im Gefolge dess. LII, 76! 
—, septische Oomplicatiouen dess. LIII. 
348. LIV, 173. —, Dauer dess. LIV. 
167. —, Einfluss subcutan. Injeetion 
von Fäulnissextract auf deus. LVII, 
44. Harnbeschaffenheit bei dems. 
LX, 63. —, Krankheitserscheinungen 
dess. LIV, 169. —, Recidive dess. 
LIV, 168. — zur Statistik dess. LIV, 
161. —, Verlauf dess. LIV, 167. 

— exanthematicus, Wirkung sub- 
cutnuer Injeetion von Fäulnissextract 
auf dens. LVII, 53. 

— recurrens, Eigenthümliclikeiten 
im Verlauf einer Epidemie in Moskau 
1894 LVII, 401. 

Ulnarislähmung. Sensibilitätsstö¬ 
rungen bei solch. LV, 575. 

Urämie, Hemianopsie bei ders. LVI, 69. 
Ureter, Uommunieation des linken 
cystenartig endigenden mit d. Samen- 
blase bei Agenesie der linken Niere 
LVIII, 463. 

^ äjsal va’scher Versuch.einMaass 
lür die Wiederausdehnungsfähigkeit 
der pneumothoracischen Lunge LX, 
Hl- —. Pulscurve der A. radialis bei 
dems. LX, 111. 

Varicellen, Wassersucht nach solch. 
LY II, 446. 

Varicen des Oesophagus LIII, 487. 
Variolois im Gefolge des Typhus re¬ 
currens LVII, 430. 

V e n a a n o n y m a, Eröffnung ders. durch 
ein zerfallendes Gumma LV. 146. 
Verdauung, Dauer ders. bei Eier¬ 
aufnahme LI, 564; bei Fleischspeisen 
LI, 547; bei Getränken LI, 565; bei 
pflanzlicheu Speisen LI, 558. —, Ver¬ 
dauungsversuch ausserhalb des Orga¬ 
nismus LI, 537. 

Vergiftungen, Verhalten des Herzens 
bei solch. LX, 80; der Körperwärme 
LIII, 260. 

Virulenz einer Mischinfection bei 
Diphtherie LIX, 275. 

Wärm een tziehnng, Wirkung auf 
die Körpertemperatur LIII, 249. 
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Wärmeregulation bei der Basedow- | 
scheu Krankheit LI. 389. —, Wirkung 
des Pyrantins auf dies. LX, 565. 

Wassergehalt des Blutes beim ge¬ 
sunden und kranken Menschen LIII, 
265. LIX, 385; beim Kranken LIII, 
399. —, Untersuchnngsmethode zur 
Feststellung dess. LIX, 386. 

Wasser Verarmung des Körpers bei 
Magenerweiterung LX, 332. 

Wechselfieber s. Intermittens. 

Wirbelsäulenverkrümmungen, 
ischiadische LI, 583. 

Wittern ngs verbal tu isse, Einfluss 
auf das Auftreten der croupösen 
Lungenentzündung LX. 339. 

Würgreflex, Aufhebung dess. und 
deren Beziehung zur Hysterie LVII, 
549. —, Verhalten dess. bei linksseit. 


i und bei rechtsseit. Hemiplegie LIX, 
317, 330. 

Xerose, metasyphilitische im Bereich 
der Athmtmgsorgane LVII, 118: 
Aetiologie LVII, 155; Krankheitsbild 
und Oomplicationen LVII, 145. 

Zelldegeneration, allgem. Morpho- 
! logie ders. LVII, 525. 533. 

Zucker, Verhalten der verschiedenen 
Zuckerarten im menschl. Organismus 
nach subcutaner Injection LVIII, 523. 

Zuckergussleber (Perihepatitis 
chronica hyperplastica) Ourschmann, 
Krankheitsbild ders. LV, 272. 

Zuckerreaction des Mageninhalts 
bei verschiedener Nahrung LIII, 226. 
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Althaus, Julius LIV, 487. 
Askanazv, M. LVII, 104. 
Askanazv, S. LVI. 209. LIX. 385. 
Aufrecht LII. 1. 339. LIII, 531.562. 
LIV, 615. LVIII, 302. 484. LIX, 627. 

Bach us, G. LIV. 201. 

Bargebuhr, Arnold LI. 161. LIV, 
410. 

Barlow, Eich. LII, 250. LV, 61. LIX, 
347. 

Berg LIV, 161. 

Biegaiiski, W. LIII, 433. 

Bihler, Emil LII, 281. 

Bordiert, Fried. LIX, 585. 

Borgen, Thomas LVI, 248. 
Borgherini, Alex. LX, 139. 

Borrmann LIX, 283. 

Borst LVI, 231. 

Bostroem, E. LV, 219. 
Brandenburg, Kurt LVIII, 71. 
Brosch, Antou LVII, 606. LVIII, 605. 
Brunner. Hans LII. 454. LX. 339. 
Budav, K. LX, 403. 

Buss LIV, 1. 

Calien-Braeh LI, 141. 
de Campaguolle, R. LX, 188. 
Chelmonski, A. LVII, 37. LIX, 140. 
Christ. Hermann LIII, 102. 

Cohn, Theodor LIV, 5lö. 
Ctirsehmaun, H. LIII, 1. 

Da über. LVI. 231. 

Deetjen, H. LV, 211. 


Dehio, Karl LII. 74. 97. 

Dennig. Adolf LIV, 367. 

I)eucher, P. LVII, 1. LVIII, 47. 210. 
Dieballa, Geza LVII, 302. 

Döhle LV, 190. 

Ditrck. Herrn. LVIII. 368. 

Ebstein, Wilh. LIV, 305.442. LVI, 
509. LVIII, 1. 

Engel, Walfried LVI, 140. 
Engelhardt, A. LX, 607. 
Erbmann, Gottfr. LVI, 323. 
Erlanger, Isidor Joseph LI, 303. 

Flock, Fritz LV, 397. 

Foss LVI, 126. 

Fraenkel, Eug. LII, 21. 

Francke, Walther LII, 125. 
Freyhan LI, 603. 

Friedrich, Paul LIII, 487. 
Fiirbringer, Leo LIX, 154. 

Fulda, Fritz LIV, 525. 

Galewsky, E. LVIII, 85. 

Geigel, Rieh. LII, 178. 

Geisse, A. LV, 150. 

Gerber, P. H. LIV, 262. 

Gerl ach, Wold. LIII, 189. LVII, 83. 
Gerstenberg LVII, 263. 

Gimmel, (■. LI. 26. 

Gioffredi, Karl LX, 559. 

Gluzinski LIV, 178. 

Gold Schmidt, Ed. LVI, 295. 
Graser, Ernst LV, 465. 

Grass mann LIX, 616. 
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Grawitz, E. LIV, 588. 

Grethe, Gust. LVI. 189. 
Gumprecht, F. LIII, 45. 265. LVI, 
490. LVII, 523. 

H aferkorn, Joh. LVI, 402. 
Haffner, Sigmund LX, 523. 
Hasenfeld. Arth. LIX, 193. 
Hauser, G. LV. 429. 

Heller, Adolf LV. 540. 

Heller. Arnold LV, 123. 141. 
Hensen, H. LIX, 450. 

Herz, Hans LIII, 235. 

Heubel, Heinrich LV, 240. 

Hilbert, Paul LVI, 528. LIX, 248. 
Hindenburg. Walther LIV, 209. 
Hintze, K. LIII, 377. 

Hirschfeld, Eugen LIII, 457. 
Hochhaus, Heinr. LI, 1. 334. LIII, 
414. 

Höf er, Wilh. LVII, 579. 

Hoorweg, J. L. LI, 193. LII, 541. 
Hoppe-Seyler, G. LII, 171. 

Huber, Armin LII, 103. 

Httsler, Fr. LIV, 229. 

Jancsö, Nicolaus LVII, 449. LX 1 
385. ’ ' 

J aussen, V. LIII, 247. 

Jendrdssik, Ernst LII, 569. LVIII, 
137. LIX, 222. 

Jodlbaner, A. LIX, 154. 
v. Jürgensen, Th. LX, 327. 

Karcher, J. LX, 67. 

Katt Winkel, Wilh. LVII, 549. LIX, 
317. LX, 548. 

Katzenstein, Moritz LVI, 121. 
Keller, Rudolf LVII, 386. 

Kockel, Rieh. LII. 557. 

Köbner, Heinr. LIII, 61. LVII, 163. 
Kölner, Julius LX. 221. 

Köster, Georg LVIII, 257. LX, 447. 
Kohn, Hans LV. 453. 

Koll, Eduard LVII, 597. 

K rann hals, Hans LIV, 89. 

Krehl, L. LI, 416. LIV, 501. 

Krumm, Ferd. LIV, 189. 

Klihnan LVIII, 339. 

Kündig, A. LIII, 498. 

Langgnth, Ferd. LV, 255. ! 

Lanz, Friedrich LVI, 619. 

Leube, W. LVII, 225. I 

Lindemann, Ludw. LVI, 283. 
Livierato, P. E. LIII, 303. 

Loeb. M. LVIII, 475. 

Loeventhal, Hugo LVII, 401. 

Maass LII, 435. 446. LIV, 303. 


Mann, Ludwig LI, 127. 583. 
Mannaberg, Jul. LIX, 185. 
Marschner, J. LVI, 501. 

Matthes, Max LIV, 39. 501. 
v. Maximowitsch, J. LIV, 143. LVT. 

440. LVII, 439. 

Maxon, Ernst LIII, 399. 

May, Rieh. LVI, 283. LVII, 279. 
Mayer, Hermann LVII, 166. 

Merkel, Gottlieb LV, 531. 
du Mesnil, Theod. LI, 527. LII, 47. 
LX, 474. 

Meyer, C. LIX, 465. 

Mircoli, Stephano LX, 48. 

Mosen, R. LII, 601. 

Müller, Friedr. LI, 335. 

Müller, Herrn. Franz LI, 282. Ln. 
259. LV. 550. 

Müller, Ludw. Robert LIV. 472. 
Münzer, E. LII, 199. 417. 

Nakarai LVIII, 165. 

Notthafft, A. LIV, 555. 

Ott, Adolf LIII, 604. 

Pawinski, J. LII, 519. LVIII. 565. 
Penzoldt, F. LI, 535. LIII, 209. 
Pichler, Karl LIX, 490. 

Pick, Friedei LVI, 69. 

Podack, Max LIV. 262. LVI. 34. 
Pohl, Julius LI, 622. 

Posselt, Adolf LVI, 202. LIX, 1. 

Quincke, H. LIII, 199. 201. 414. 

Raczyiiski, Johann LVIII, 27. 
Reineboth, H. LVIII, 62. 178. LX, 
Ul. 

Rieder, Hermann LIV, 544. LV, 8. 
LIX, 444. 

Rieken, Hermann LVI, 1. 

Ritter, Carl LV, 173. 

Rohraer LIX, 585. 

Romberg, Ernst LIII, 141. 

Roos, Ernst LI, 505. 

Rosenberger, Moritz LVII. 449. 
LIX, 561. 

Roseublath, W. LI, 210. 
Rosenthal, Werner LV, 513. 

Rüge, Hans LVIII, 287. 

Rumpf LII, 21. 

Rumpf, Heinrich LV, 272. 

Sahli LI, 451. 

S a i n t o n, P. LX. 548. 

Sankott, Alb. LVIII, 463. 
Schlossmann. A. LVIII, 85. 
Schmidt, Adolf LVII, 65. 
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Schnitze, Friedr. LII, 464. 610. 
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Schwarz LI, 617. 

Schwarz, H. LX, 256. 

Seegelkeu LVIII, 276. 
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Singer, Gust. LI, 472. 
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v. Starck LVII, 265. 446. 
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Steiner, Ferdin. LVIII, 237. 
Sticker, Georg LVII, 118. 
Stintzing LIII, 265. 

Stöcklin, Hans LV, 146. 
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Straus, Friedr. LVII, 328. 
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Stühlen. A. LIII, 203. LIV, 248. 
| Summa, Eduard LIX, 543. 
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Teichmüller, W. LX, 576. 
Thorei, Ch. LV, 449. 
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